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Тот, кто раньше овладеет нанотехнологией,  
займет ведущее место в техносфере будущего 
 Э. Теллер 
 
 
«Nano» в переводе с греческого – «карлик» – одна миллиардная 
доля метра. Синтез и изучение препаратов нанотехнологий в  
XXI столетии приобретает высшую степень актуальности из-за 
возросшего уровня заболеваемости, инвалидности и смертности от 
сердечно-сосудистой патологии, болезней органов дыхания, онко-
заболеваний, психических расстройств и многих других. Развитие 
такого рода технологий позволит устранить или предотвратить по-
вреждения на уровне макромолекул клетки, включая генетические, 
блокировать механизмы старения клеток, способствовать восста-
новлению тканей человеческого организма, излечению безнадежно 
больных людей [1]. 
Считается, что история нанотехнологий началась не так давно, 
всего лишь в 1959 г., когда Нобелевский лауреат Ричард Фейнман 
произнес следующее: «Насколько я знаю, ни один физический или 
химический закон не мешает нам менять взаимное положение ато-
мов» [2]. С момента выступления Ричарда Фейнмана перед Нобе-
левским комитетом минуло 50 лет, с тех пор человечество пере-
шло от теории к практике.  
В настоящее время нанотехнология считается самой многообе-
щающей из всех технологий, потому что именно здесь происходит 
качественный скачок от манипуляции с веществом к манипуляции 
отдельными атомами [3, 4, 5].  
Нанотехнологии находятся в самом начале своего развития. Од-




ну миллионную часть булавочной головки предоставляют огром-
ные возможности в различных областях науки, в том числе в меди-
цине [5, 6, 7, 8]. Одним из перспективных направлений является 
применение фуллеренов (С60), представляющих собой специфиче-
ские молекулы размером 0,7–0,8 нм, которые состоят из атомов уг-
лерода, образующих каркас из 12 пятиугольников и 20 шести-
угольников [6]. 
История применения фуллеренов изначально сопряжена с ис-
пользованием фуллеренсодержащей породы, шунгита и уходит в 
глубь веков. Она связана с такими известными историческими 
личностями, как боярыня Ксения Романова, М. Ф. Романов – ее 
сын и основоположник правящей в России династии, Петр I – внук 
М. Ф. Романова, лейб-медик Блюментрост и другие. Конечно, при-
меняя шунгит, наши предки не знали его химического состава и не 
могли связать химию породы с лечебными эффектами. Однако 
факт успешного использования три века назад данных наночастиц 
в лечении различных заболеваний на базе первого российского са-
натория «Марциальные воды», построенного по приказу Петра I, 
позволяет серьезно скорректировать дату начала развития нано-
технологий в медицине нашей страны.  
Тем не менее, несмотря на многовековой опыт фуллеренотера-
пии (шунгитотерапии), его научное осмысление началось значи-
тельно позже и связано с двумя важными событиями: синтезом но-
вой формы углерода – фуллерена – в 1987 г. (открытие удостоено 
Нобелевской премии по химии в 1996 г.) и обнаружением фулле-
ренов в 1992 г. в естественном виде в шунгитовой породе. В на-
стоящее время месторождение шунгита обнаружено только в од-
ном месте в мире – в Заонежье Республики Карелия [7, 8]. Все вы-
шеизложенное стало поводом к углубленным исследованиям, опи-
рающимся на накопленный в прошлом практический материал, 
возможности использования синтетических и природных фуллере-
нов в медицинской практике. 
Разработкой данного направления в России занимается целый 
ряд исследовательских групп. Так, в ГОУ ВПО «Петрозаводский 




(зав. кафедрой докт. мед. наук, проф. Н. Н. Везикова) фуллерены 
шунгита применяют в лечении ревматологических больных, на 
курсе инфекционных болезней ведется работа по оценке их анти-
бактериального эффекта, на кафедре молекулярной биологии, био-
логической и органической химии (зав. кафедрой член-корр. РАН, 
докт. биол. наук, проф. Н. Н. Немова) и кафедре физики твердого 
тела (зав. кафедрой докт. физ.-мат. наук, проф. В. А. Гуртов) – он-
копротекторной активности нанокомпозитов на основе полупро-
водниковых соединений и фуллереновой фазы. В Клинике военно-
полевой терапии Военно-медицинской академии им. С. М. Кирова 
(г. С.-Петербург) и в ГУП ТО НИИ Новых медицинских технологий 
(г. Тула) исследуют экранирующие от электромагнитных излучений 
эффекты шунгита, в ФГУ «Федеральный центр сердца, крови и эн-
докринологии им. В. А. Алмазова» Росмедтехнологий (г. С.-Петер-
бург) – антиатеросклеротические, гипотензивные, спазмолитиче-
ские свойства фуллеренов, их способность «гасить» избыточную  
активность перекисного окисления липидов, протекающего на  
мембранах клеток. 
Параллельные исследования ведутся и за рубежом, но работы 
иностранных коллег касаются только биологических эффектов  
синтетических фуллеренов. Научный приоритет России заключен в 
возможности одновременного развития сразу двух направлений, ка-
сающихся оценки биологических эффектов как искусственно синте-
зированных, так и природных фуллеренов. Сопоставление получае-
мых данных в этой ситуации дает возможность значительно расши-
рить наши представления об этих загадочных наночастицах. 
 В настоящее время известно, что фуллерены обладают следую-
щими свойствами: 
1. Не токсичны, не иммуногенны, не аллергенны [6]; 
2. Повышают устойчивость мембран клеток к повреждающим 
факторам [6]; 
3. Оказывают положительное влияние на антиоксидантные и 
энергетические системы организма [6, 9]; 
4. Обладают радиопротекторными свойствами за счет подавле-




5. Обладают сильным и долговременным антигистаминным и 
противоаллергическим действиями, т. е. способны работать как 
противовоспалительные агенты [14, 15]; 
6. Повышают адаптогенные функции организма [14, 15]; 
7. Оказывают положительное нейропротекторное и неспецифи-
ческое анальгетическое действия [16–18]; 
8. Имеют онкопротекторную активность [6, 19]; 
9. Обладают антиатеросклеротическими и гипотензивными 
свойствами [20, 21]; 
10. Имеют широкий спектр антибактериальной и противови-
русной активности [22, 23]; 
11. Способны оказывать спазмолитическое действие [10]; 
12. Обладают бронхолитической [24, 25] и ноотропной актив-
ностями [26–28].  
Тем не менее, несмотря на столь внушительный перечень био-
логических эффектов фуллеренов, приходится признать, что меха-
низмы многих из них до сих пор не расшифрованы, ощущается де-
фицит знаний фармакодинамики и фармакокинетики исследуемых 
наночастиц, не разработаны схемы лечения легочных, онко- и дру-
гих заболеваний с применением фуллеренов. Поэтому данное на-
правление требует дальнейшего, более детализированного научно-
го поиска. 
В связи с этим основная цель настоящей монографии состоит в 
ознакомлении широкого круга специалистов с физиологическими 
и биохимическими эффектами фуллеренов (С60), их местом в этио-
патогенетическом лечении пациентов, страдающих болезнями ор-
ганов дыхания – пневмонией, бронхиальной астмой и ХОБЛ. 







Глава 1. БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ КАК 





Болезни органов дыхания (БОД) – серьезная медико-социальная 
проблема здравоохранения России, в первую очередь, из-за высоко-
го уровня заболеваемости (рис. 1), инвалидности и смертности [29–
37]. Эпидемиологическими исследованиями установлено, что более 
25% всех заболевших ежедневно обращаются к врачам в связи с па-
тологией дыхательных путей [29], т. е. данная группа болезней име-
ет наибольшую распространенность, причем 1/3 приходится на ин-
фекционные заболевания нижнего отдела дыхательных путей 
(ИЗНОД). ИЗНОД – это гетерогенная группа, которая включает ост-
рый бронхит, осложненные случаи гриппа, обострение хронической 
обструктивной болезни легких и пневмонию. Другой широко рас-
пространенной патологией органов дыхания является бронхиальная 
астма, которой страдают до 10% населения РФ. К сожалению, в по-
следнее десятилетие регистрируется высокая, имеющая тенденцию 
к росту распространенность бронхолегочной патологии. Одним из 
примеров этого может являться эпидемия атипичной пневмонии, 
охватившая многие страны мира, практически каждый пятый слу-
чай заканчивается летально [37, 38].  
Существующая концепция, объясняющая столь стремительный 
рост числа больных с БОД, особенно с хроническими легочными за-
болеваниями, исходит из агрессивного влияния индустриальных и 
бытовых поллютантов внешней среды. Немаловажное негативное 
влияние на состояние бронхолегочной системы оказывает табакоку-
рение, по статистическим данным, почти каждый третий курильщик 




тяжелой патологией с прогрессирующей необратимой бронхиаль-
ной обструкцией. Несмотря на научные достижения последнего де-
сятилетия, раскрывающие роль генетической предрасположенности 
в возникновении бронхиальной астмы и эмфиземы легких, соответ-
ствующие направления терапии (генная инженерия) все еще не раз-









Рис. 1. Заболеваемость болезнями органов дыхания в Российской 
Федерации [38]  
Цифрами обозначена заболеваемость – число вновь зарегистрированных 
случаев болезни в данном году на 1000 жителей 
   
Бронхолегочная система исключительно чувствительна к воз-
действию вредных агентов окружающей среды [39–44] по следую-
щим причинам: легкие имеют большой контакт с внешней средой, 
так как в среднем площадь их поверхности составляет примерно 
500 м2, это единственный орган, куда поступает весь сердечный 
выброс. Кроме того, за сутки через легкие проходит 9000 л возду-
ха [45–48].  
2
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Группа хронических легочных заболеваний дополняется профес-
сиональными и другими экологически обусловленными патологиче-
скими процессами дыхательных путей. Особую тревогу вызывает 
сформировавшаяся глобальная эпидемия туберкулеза. В докладе 
ВОЗ отмечается, что Россия входит в число 18 стран, которые соста-
вили 80% от мирового уровня заболевания туберкулезом [29]. Кар-
тина легочной патологии должна быть дополнена данными по раку 
легкого, который вышел на первое место среди других форм рака у 
человека [29, 49].  
Таким образом, если составить обобщенную картину распростра-
ненности патологии дыхательных путей, то становится очевидным, 
что она носит глобальный характер и занимает лидирующее место 
по своей распространенности. Современным ответом на данную си-
туацию может стать внедрение в терапию БОД новых методов лече-
ния, основанных на нанотехнологиях, в том числе с использованием 
фуллеренов. Для понимания места фуллеренов в лечении заболева-
ний легких следует остановиться на основных звеньях патогенеза 
лидирующих болезней легких, указать их причины. 
 
  
1.1. Пневмония. Патогенез 
 
Инфекционные заболевания нижнего отдела дыхательных  
путей относятся к актуальным проблемам внутренней медицины. 
Одним из представителей ИЗНОД является пневмония, которая 
представляет собой инфекционное поражение альвеол, сопровож-
дающееся инфильтрацией клетками воспаления и экссудацией па-
ренхимы.  
По данным Европейского респираторного общества, во Фран-
ции, Италии, Испании, Великобритании ежегодно наблюдаются 
свыше трех миллионов больных с пневмонией и более двадцати 
миллионов с ИЗНОД. Эти данные подтверждаются как страховы-
ми кампаниями, так и проведенными специальными эпидемиоло-
гическими исследованиями, из которых следует, что на 1000 





В России эти данные отсутствуют, однако с учетом европейской 
статистики, можно предположить, что в России ежегодно около  
1,5 млн человек болеют пневмонией, тем не менее, учитывая сведе-
ния МЗ РФ, – только около 500 000 [29]. Эти сравнительные эпиде-
миологические и предположительные данные по России делают 
проблему респираторной инфекции особенно актуальной. 
Большую тревогу вызывает сохраняющаяся высокая смертность 
от пневмонии. К настоящему моменту она занимает пятое место 
среди смертности от других причин. Более того, в текущем тысяче-
летии отмечается некоторая тенденция к увеличению числа смер-
тельных исходов от пневмонии. По данным Американского тора-
кального общества, в США смертность от пневмонии достигает 18–
20%; Европейское респираторное общество приводит данные в пре-
делах 10% [51–53].  
В России целенаправленных исследований по эпидемиологии 
пневмонии не проводилось и ее место в структуре причин смерти не 
установлено. В 1997 г. по инициативе врачей-пульмонологов Москвы 
и Санкт-Петербурга были проанализированы данные аутопсий пато-
логоанатомических центров двух городов. B результате выявлен вы-
сокий уровень (30%) клинико-патологических расхождений, при 
этом показатель пневмонии как причины смерти составил 9,2%, что 
приближается к данным Европейского респираторного общества [29]. 
Можно предполагать, что при более высокой организации исследова-
ний этот процент окажется выше.  
На фоне увеличения заболеваемости и смертности от пневмо-
нии, сроков ее лечения и частоты развития тяжелых осложнений 
возникает вопрос: существует ли вообще прогресс современной 
медицинской науки в области лечения пневмонии? Да, и он очеви-
ден. Tак, за последние 100 лет удалось снизить смертность от кру-
позного воспаления легких с 80 до 10%, достигнуты впечатляю-
щие результаты в исследовании этиопатогенеза пневмонии, что 
особенно заметно в области иммунологии, одним из разделов ко-
торой являются отношения между микро- и макроорганизмом [54–
58]. В результате внедрения формулярной системы, ставящей пе-
ред врачом прагматические вопросы: где и чем лечить больных с 
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пневмонией, улучшилось качество диагностики и терапии этой ка-
тегории больных [59, 60].  
Определенный прогресс достигнут в микробиологии и вирусо-
логии, что позволяет врачу проводить раннюю верификацию воз-
будителя воспалительного процесса в легочной ткани. Это в свою 
очередь отражается на качестве лечения при решении вопроса о 
выборе антибактериального средства для борьбы с инфекцией. 
Кроме того, следует отметить и тот факт, что если до середины 
прошлого столетия врач был резко ограничен в выборе антибакте-
риального препарата для борьбы с воспалением легких, то в на-
стоящее время существует широкий набор препаратов данной 
группы [59, 60]. 
Таким образом, парадокс пневмонии состоит в том, что, с одной 
стороны, достигнуты впечатляющие результаты в исследовании 
этиопатогенеза и решении проблем диагностики и лечения данной 
патологии, с другой стороны, происходит увеличение числа боль-
ных с тяжелым, затяжным течением болезни, и возрастает смерт-
ность от пневмонии. 
В этиопатогенезе пневмонии выделяют следующие основные 
механизмы: внедрение инфекции в легочную ткань; снижение 
функции местной бронхопульмональной защиты; формирование 
на фоне бактериальной агрессии супрессии иммунного ответа; раз-
витие под влиянием инфекции воспаления в альвеолах и распро-
странение его через межальвеолярные поры на другие участки лег-
ких; повышение агрегации тромбоцитов; нарушения в системе 
микроциркуляции; активация перекисного окисления липидов 
(ПОЛ); выделение свободных радикалов, дестабилизирующих ли-
зосомы и повреждающих легкие; нервно-трофические расстрой-
ства бронхов и легких [61–64]. 
Наиболее частыми возбудителями внебольничных пневмоний 
являются: Streptoccocus pneumoniae, Mycoplazma pneumoniae, 
Hemophilus influenzae, Influenza virus, Chlamidia pneumoniae и 
Legionella spp. Спектр возбудителей госпитальных пневмоний 
представлен: Staphyloccocus aureus, Streptoccocus pneumoniae, 




Proteus mirabilis, Legionella pneumoniae, Hemophilus influenzae, ана-
эробами, вирусами и грибковой флорой. В 20–30% этиология пнев-
монии не устанавливается. 
Исходное состояние слизистой оболочки бронхиального дерева, 
дистрофические и атрофические процессы в эпителии вызывают 
снижение его защитных, секреторных, абсорбционных функций. 
Нарушение слизистого барьера, мукоцилиарного транспорта, как 
механизма удаления бактериальных агентов во внешнюю среду из 
легких, создают благоприятные условия для развития бронхоле-
гочной патологии [65–68]. Кроме того, эпителий дыхательных пу-
тей является метаболически активной тканью, которая наряду с 
продукцией слизи регулирует функцию гладких мышц через выра-
ботку субстанций релаксирующего и констриктивного действий 
[69–71]. Исследованиями также установлено, что дыхательный 
эпителий вовлечен в процессы пролиферации и дифференцировки 
бронхиальных тучных клеток и выброса медиаторов с противовос-
палительными свойствами [72]. Нарушение эпителия дыхательных 
путей приводит к увеличению его проницаемости для антигенов, 
раздражению нервных окончаний и активации аксонального реф-
лекса, снижению выработки эпителий-релаксирующего фактора 
[73, 74], снижению содержания мембраносвязанной нейропептида-
зы, инактивирующей тахикинины [71], увеличению образования 
продуктов липооксигеназного пути (лейкотриен В-4, продукты 15- 
липооксигеназного пути), которые рассматриваются в качестве 
факторов хемотаксиса и формирования воспалительной реакции 
[75–78].  
В результате клинико-иммунологических исследований [79–86] 
установлено, что у больных пневмонией на фоне бактериальной 
агрессии создаются условия для формирования синдрома вторич-
ного иммунодефицита, подвергаются изменению местные меха-
низмы иммунной защиты, нарушаются процессы кооперации Т- и 
В-лимфоцитов, макрофагов, снижается синтез иммуноглобулинов, 
прежде всего секреторного иммуноглобулина класса А, происхо-
дят нарушения в регуляции лимфоцитами метаболизма соедини-
тельной ткани [86], что важно в понимании развития пневмоскле-
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роза на этапе разрешения острого воспалительного процесса в лег-
ких [87]. 
Следующим механизмом патогенеза пневмонии, который пред-
ставляется важным для рассмотрения, является активация ПОЛ. 
Процессы ПОЛ имеют большое значение в саногенетических реак-
циях организма. ПОЛ, протекающее в биологических мембранах и 
контролируемое системой антиоксидантной защиты (АОЗ), явля-
ется нормальным физиологическим процессом [88–90]. В период 
фагоцитоза происходит резкое усиление ПОЛ в результате выделе-
ния активированными нейтрофилами и макрофагами реактивных 
метаболитов кислорода, играющих важную роль во внутриклеточ-
ном уничтожении микроорганизмов [92–95]. При невозможности 
фагоцитировать чужеродный материал активные формы кислорода 
генерируются во внешнюю среду и способны повреждать здоро-
вые ткани. В результате колебания уровня ПОЛ значительно изме-
няется микровязкость липидного бислоя и пассивная проницае-
мость мембран для ионов, т. е. барьерные, каталитические, рецеп-
торные свойства [95, 96]. 
При недостатке АОЗ наступает гиперактивация ПОЛ, и из меха-
низма, обеспечивающего оптимальное функционирование клеточ-
ных и внутриклеточных мембран и, соответственно, рецепторного 
аппарата клеток, ПОЛ превращается в механизм развития мем-
бранной и клеточной патологии с последующим проявлением на 
уровне целого организма. В результате агрессии радикалов проис-
ходит резкое повышение активности фосфолипазы А2, приводящее 
к высвобождению из клеточных мембран значительного количест-
ва арахидоновой кислоты с последующим метаболизмом ее до 
лейкотриенов, вызывающих бронхоспазм, усиление слизеобразо-
вания, нарушение транспорта мокроты, отек, клеточную инфильт-
рацию легочной ткани [97–102].  
Однако не только несостоятельность внутриклеточного фагоци-
тоза является причиной активации ПОЛ. Так, в результате взаимо-
действия внеэритроцитарного гемоглобина, который образуется при 
разрушении эритроцитов во время фазы «красного опеченения» с 




водорода, гипохлорид, генерируются высокореактивные соединения и 
высвобождаются ионы железа, которые в дальнейшем приводят к об-
разованию гидроксильных радикалов, обладающих сильным повреж-
дающим действием [103–107]. Увеличение метаболизма арахидоновой 
кислоты, при интенсификации ПОЛ, приводит к нарушению баланса 
между насыщенными и полиненасыщенными жирными кислотами и, 
как следствие, к нарушению синтеза сурфактанта [97, 107]. 
Повышение агрегации тромбоцитов, нарушения в системе мик-
роциркуляции и нервно-трофические расстройства также являются 
важными звеньями патогенеза пневмонии, от которых во многом 
зависят и ее исходы. Дело в том, что состояние легочного кровото-
ка, способность подводить к зоне воспаления необходимые для 
поддержания тканевого гомеостаза вещества и выводить продукты 
метаболизма – все это факторы, серьезно влияющие на течение и 
исходы пневмонии [108–110]. Анализ зависимости исходов пнев-
монии от состояния капилярного кровотока показал, что у больных 
со сниженной микроциркуляцией исходы пневмонии в ХНЗЛ на-
блюдались достоверно чаще, в 34,6% случаев, в то время как при 
нормальном кровотоке – в 13,3% [31].  
Таким образом, пневмония представляет собой достаточно 
серьезное, с особыми развитием, течением и исходом заболевание 
легких, требующее пристального внимания.  
 
 
1.2. Бронхиальная астма. Патогенез 
 
В структуре БОД бронхиальная астма (БА) является одной из са-
мых распространенных патологий, которая может носить тяжелый 
характер и подчас приводить к летальному исходу. В мире число 
больных данным заболеванием в 1998 г. оценивалось в 155 млн че-
ловек. Мировое медицинское сообщество предпринимает интен-
сивные попытки выработки единых подходов к диагностике и ле-
чению этой патологии. Созданы рекомендации Европейского Рес-
пираторного Общества и Американской Академии аллергологии и 
клинической иммунологии [111–114].  
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В России распространенность БА на 1997 г. составляла 5–8%, а 
астмоподобных симптомов – 39,1%, в настоящее время заболевае-
мость составляет более 9% всего населения. Предполагается, что в 
течение следующих двух десятилетий распространенность БА су-
щественно возрастет [115–118]. 
Недостаточный контроль заболевания приводит к снижению ка-
чества жизни, ограничивает повседневную активность на работе и 
дома, приводит к необходимости госпитализаций. В Европе 17% 
взрослых больных астмой из-за плохого контроля заболевания вы-
нуждены ежегодно пропускать большое количество рабочих дней. 
В целом экономический ущерб в мире от астмы выше, чем от ВИЧ и 
туберкулеза вместе взятых [29, 119–121].  
БА – мультифакториальное заболевание, характеризующееся 
периодическими приступами удушья с нормальным дыханием в 
межприступный период. Несмотря на то, что БА считается хрони-
ческой патологией дыхательной системы, в мире накоплен опыт ее 
полного излечения. Так, в работе А. Г. Чучалина говорится: «изна-
чально утверждалось, что астма, как диабет и другие хронические 
заболевания, неизлечима в буквальном смысле этого слова, одна-
ко, с помощью современных методов можно добиться хороших 
показателей качества жизни, когда болезнь никак не лимитирует 
активную жизнь больного. Детские пульмонологи западных стран 
накопили опыт излечения детей, больных бронхиальной астмой, 
что было подтверждено морфологическими данными и длительно-
стью наблюдения. Современная трактовка болезни предполагает 
полное излечение от болезни, если назначено лечение, адекватное 
состоянию больного и выраженности воспалительного процесса» 
[29]. Исходя из вышесказанного, становится понятно, что своевре-
менно начатое и адекватное степени тяжести заболевания лечение 
является залогом успеха. Однако статистика правильной диагно-
стики БА и лечения в России неутешительна. Так, в результате ис-
следования, проведенного в 20 регионах Российской Федерации в 
2005 г., оказалось, что только в каждом седьмом случае врач «уз-
навал» в заболевании астму, при этом только в 55,2% верно опре-




тозное лечение. В общем, менее 10% россиян, страдающих БА, по-
лучают качественное, адекватное степени тяжести заболевания ле-
чение [29, 119].  
 
1.2.1. Генетическая предрасположенность 
 
Большое внимание в изучении этиологии и патогенеза БА и в по-
исках подходов к ее профилактике и лечению уделяется генетиче-
ским исследованиям, которые ведутся давно [120–128]. Первона-
чально были выявлены особенности распределения антигенов 
НLА у больных с БА в зависимости от формы заболевания (атопи-
ческая/неатопическая), тяжести заболевания, пола, возраста. Так, в 
частности, было установлено, что антигены А2, В13, В21, В27 и 
В35 встречаются у больных с БА с повышенной частотой, увели-
чивая риск развития заболевания у их обладателей. Напротив, ан-
тигены АW19, А28, В14 и ВW41 встречаются у больных с БА дос-
товерно реже, чем у здоровых, являясь, возможно, «защитными» в 
отношении развития данной патологии. Спектр «антигенов риска» 
у женщин оказался шире (А2, В13, В21, В27, В35), чем у мужчин 
(А1, В21, В35), что в определенной мере позволило объяснить 
большую подверженность женщин БА. Антигены В5, В12 и В18 
достоверно чаще встречаются при атопической БА, чем при неато-
пической, а наличие антигенов В7 и В35 ассоциировано с ранним 
и поздним началом заболевания. При изучении связи тяжести те-
чения астмы и антигенного состава крови также были выявлены 
определенные закономерности. У больных атопической астмой 
легкого течения достоверно чаще по сравнению со здоровыми 
встречались антигены В5 и В12, а при неатопической ВW22. Для 
больных с тяжелым течением астмы оказались характерны антиге-
ны В27, В35, В40, особенно их сочетание [222]. 
В настоящее время в генетике человека практикуются два ос-
новных подхода к картированию генов распространенных заболе-
ваний: позиционный и кандидатный. Первый заключается в скани-
ровании генома с помощью большого набора микросателлитных 
или однонуклеотидных полиморфных маркеров и в анализе сцепле-
ния без изначальной «привязки» к какому-то конкретному региону; 
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суть второго подхода состоит в том, что анализ сцепления прово-
дится в определенном участке, где расположены известные гены-
кандидаты заболевания или признака. Оба подхода имеют преиму-
щества и недостатки, и наиболее точные результаты можно полу-
чить при их совместном использовании. К настоящему моменту 
опубликованы результаты 12 широкогеномных скрининговых ис-
следований для атопии, АД и БА с тестированием большого количе-
ства маркеров, равномерно распределенных по всем хромосомам че-
ловека [129–131]. 
Успеху генетических исследований БА во многом способствует 
детальное описание патогенеза данной болезни. В большинстве 
случаев БА является атопическим заболеванием, что обусловлива-
ет ее развитие через IgE-зависимый механизм, молекулярные и 
клеточные компоненты которого довольно подробно изучены. Так, 
аллергены, попадая с потоком воздуха в дыхательные пути (рис. 
2), взаимодействуют с дендритными клетками слизистой бронхов. 
Результатом этого является реэкспрессия доминирующего эпитопа 
аллергена с молекулами II класса главного комплекса гистосовме-
стимости на поверхности дендритных клеток. Связывание этого 
комплекса с рецепторами CD4+ Т-клеток стимулирует дифферен-
цировку Th0-лимфоцитов в Th2, способных к секреции интерлей-
кина-10 (ИЛ-10) и других цитокинов, гены которых расположены 
на хромосоме 5q, а функция тесно связана с гуморальным иммун-
ным ответом: ИЛ-3, -4, -5, -9, -13, GM-CSF.  
При действии антигенов микобактерий и некоторых вирусов 
CD4+ клетки превращаются в Th1-лимфоциты, секретирующие 
ИЛ-2, интерферон-γ (Ифн-γ) и фактор некроза опухолей α. Сдвиг в 
сторону Th2-ответа сопровождается активацией ИЛ-4 и ингибиро-
ванием ИЛ-12, Ифн-γ и -α. Th1-ответ требует высвобождения  
ИЛ-12 макрофагами и дендритными клетками, а также супрессии 
ИЛ-10 [132]. Th2-клетки высвобождают цитокины, главным обра-
зом ИЛ-4 и -13, которые, взаимодействуя со своими рецепторами 
на В-клетках, активируют транскрипцию генов иммуноглобули-
нов и индуцируют переключение изотипов локуса тяжелой цепи 




связывается с высоко-аффинными (Fcε RI) и низко-аффинными 
(Fcε RII; CD23) рецепторами тучных клеток (мастоцитов). Когда 
аллерген взаимодействует с IgE, на мастоцитах FcεRI инициирует 
серию внутриклеточных событий, приводящих к высвобождению 
медиаторов воспаления и хемокинов: гистамина, простагландинов, 
лейкотриенов, фактора активации тромбоцитов, дегранулирован-
ных протеаз и др. [135]. Следует отметить, что данные медиаторы 
воспаления синтезируются также эозинофилами, активация кото-
рых происходит за счет ИЛ-3, -5 и GM-CSF [136]. 
 
 
Рис. 2. Молекулярно-клеточные механизмы развития 
аллергии и астмы [134] 
 
Действуя в совокупности, эти факторы приводят к микроизме-
нениям сосудов стенок воздухоносных путей, сокращениям глад-
кой мускулатуры бронхов, гиперсекреции слизи. Кроме того, цито- 
и хемокины, по крайней мере, частично, ответственны за мигра-
цию и активацию клеток воспаления, в основном эозинофилов, и, 
таким образом, вносят вклад в сохранение патологического про-
цесса [137]. 
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Зная молекулярные механизмы формирования заболеваний, мож-
но наметить гены, белковые продукты которых имеют в этом наи-
большее значение. Такие гены будут являться «кандидатами» на роль 
генов подверженности к заболеванию. Изучение их изменчивости в 
связи с патологическими состояниями позволит выявить наследст-
венные молекулярные особенности, предрасполагающие к развитию 
болезни. Молекулярные и клеточные механизмы реализации атопи-
ческих состояний сегодня достаточно хорошо изучены. Важная роль 
здесь принадлежит цитокинам, ответственным за гуморальный имму-
нитет, факторам антигенного распознавания, рецепторам лимфоцитов, 
ферментам метаболизма воспалительных медиаторов и т. д. Соот- 
ветственно можно выделить несколько групп генов-кандидатов  
(табл. 1–4), которые  могут быть важны в развитии атопии и связанных   
Таблица 1 
Гены цитокинов и факторов антигенного распознания, для которых 
показана ассоциация с атопическими заболеваниями и признаками 
Ген (белковый продукт) Связанный фенотип Ссылка 
IL1A (интерлейкин-1a) БА Adjers et al., 2004 
IL4 (интерлейкин-4) БА, общий и специ-
фический IgE, АД 
Rosenwasser et al., 1995; 
Sandford et al., 2000 
IL13 (интерлейкин-13) БА, общий IgE, АД Van der Pouw Kraan, 1999; 
Graves, 2000; He et al., 2003 




БА Hoffjan et al., 2004 
TNFά (фактор некроза опухо-
лей ά) 
БА Sandford et al., 2004 
LTA (лимфотоксин a) БА Moffatt, Cookson, 1997 
RANTES (хемотоксин) БА, АД Nickel et al., 2000; Fryer et 
al., 2000 
MCC (химаза тучных клеток) Экзема, общий IgE Tanaka et al., 1999 
CC16 (утероглобин) БА Laing, 1998 
TGFB1 (трансформирующий 
фактор роста-1β) 
БА Hoffjan et al., 2004 







Moffatt, Cookson, 1996; 
Nicolae et al., 2005 
CD14 (рецептор лимфоцитов) общий IgE Baldini et al., 1999 




с ней заболеваний: 1) гены факторов антигенного распознавания и гу-
морального иммунного ответа (IL4, IL5, IL13, HLA-DR, TCRA и т. д.) 
[138–163]; 2) гены метаболизма медиаторов воспаления и сопутст-
вующих факторов (LTC4S, PAFAH, NOS3 и т. д.) [164–170]; 3) гены 
рецепторов цитокинов и медиаторов воспаления (IL4RA, HTR2A, 
ABRB2, FCER1B и т. д.) [171–185]; 4) гены факторов транскрипции 
(STAT6, JAK1, JAK3, NFYB и т. д.); 5) другие гены (GSTM1, GSTT1, 
CYP2E1, NAT2, SLC11A1 и т. д.) [186–193].  
Таблица 2 
Гены рецепторов цитокинов и медиаторов воспаления, для которых 
показана ассоциация с атопическими заболеваниями и признаками 
Ген (белковый продукт) Связанный фенотип Ссылка 
CCR5 (хемокиновый рецептор 5) БА Hall et al., 1999 
FCER1B (высокоаффинный  
рецептор к IgE) 
БА, атопия Shirakawa et al., 1994; 
Hill et al., 1996 
CYSLTR2 (клеточный лейкот-
риеновый рецептор) 
БА Furai et al., 2004 
IL4RA (a цепь рецептора  
к интерлейкину-4) 
БА, АД, атопия, уро-
вень IgE 
Hershey et al., 1997; 
Mitsuyasu et al., 1998; 
Kruse et al., 1999 
IL13RA1 (a цепь рецептора  
к интерлейкину-13) 
Общий IgE Heinzmann et al., 2000 
ADRB2 (β2-адренорецептор) Ночная БА, гормонза-
висимая БА, ответ на 
лекарственную тера-
пию, легочная функция
Reihsaus et al., 1993; 
Gao et al., 2004 
 
О количестве генов, вовлеченных в развитие атопических заболе-
ваний, можно только предполагать, однако, одно из недавних иссле-
дований дает ключ к решению этого вопроса. С помощью технологии 
микрочипов был оценен профиль экспрессии примерно 40 тыс. ано-
нимных последовательностей в легочной ткани обезьян с «атопиче-
ской астмой» после экспозиции животных аллергенами.  
Установлены изменения в уровне экспрессии более чем в  
2,5 раза для 169 последовательностей, в том числе 149 из них, со-
ответствующих известным генам. Таким образом, возможное чис-
ло наиболее существенных генов атопии не превышает 150 [194].  




Гены метаболизма медиаторов воспаления и внутриклеточных  
сигнальных молекул, для которых показана ассоциация  
с атопическими заболеваниями и признаками 
Ген (белковый продукт) Связанный фено-
тип 
Ссылка 
SPINK5 (ингибитор сериновых протеаз) БА Kabesch et al., 2004 
PAFAH (ацетилгидролаза фактора акти-
вации тромбоциов) 
БА, общий и спе-
цифический IgE 
Kruse et al., 2000 
LTC4 (лейкотриеновая С4 синтаза) БА Senak et al., 2000 
NOS1, NOS2A (NO-синтазы) БА, общий IgE Hoffjan et al., 2004; 
Holla et al., 2004 
GATA3 (ядерный активатор транскрип-
ции) 
Ассоциированные 
с БА фенотипы 
Pykalainen, 2005 
STAT6 (внутриклеточный активатор 
транскрипции) 
БА Gao et al., 2000 
 
Таблица 4 
Другие гены, для которых показана ассоциация с атопическими  
заболеваниями и признаками 
Ген (белковый продукт) Связанный фенотип Ссылка 
SLC11A1 (транспортер ионов 
железа и марганца) 
Аллергия на воздуш-
ные поллютанты у лиц, 
вакцинированных BCG
Alm et al., 2002 
HNMT (гистамин-N-метил-
трансфераза) 
БА Yan et al., 2000 
GSTM (глутатион-S- трансфе-
раза µ 1) 
БА, атопия Ляхович и др., 2000 
CYP1A1 (цитохром P450 1A1) БА и ее клинические 
проявления у детей 
Вавилин и др., 2002 
NAT2 (N-ацетилтрансфераза 2) БА Ляхович и др., 2000 
GSTP1 (глутатион-S-трансфе-
раза π1) 
БА, АД, уровень IgE, 
кожные аллергопробы 
Сафронова и др., 
2002; Fryer et al., 2000 
GSTT1 (глатионовая S-транс-
фераза θ1) 
БА, атопия Вавилин и др., 2002; 
Fryer et al., 2000 
C3, C3AR1 (компоненты систе-
мы комплемента) 
БА, общий IgE Hasegawa et al., 2004 
DAP3 (death-associated protein3) БА, общий IgE Hirota et al., 2004 









К настоящему моменту опубликованы исследования ассоциа-
ций атопии примерно с 80 генами-кандидатами, практически для 
половины из них получены согласованные, воспроизводимые ре-
зультаты [194].  
Генетически обусловленные особенности патогенеза БА пред-
полагают индивидуальные коррективы стандартной «ступенчатой» 
схемы терапии данного заболевания. Если в случае с генами лей-
котриенов-3, -4, -5, -9, -13 предполагается раннее подключение 
антилейкотриеновых препаратов, то в ситуации с геном глутатион-
пероксидазы-1 – антиоксидантов, а при полиморфизме гена (β-ад-
ренорецепторов) ADRB2ArgGlu назначение пролонгированных  
селективных β-адреностимуляторов и ингаляционных глюкокорти-
костероидов. Кроме того, ведутся работы по синтезу антисмысло-
вых олигонуклеотидов для терапии БА, однако, подобные реко-
мендации и новые схемы лечения пока присутствуют только в  
поисковых работах ученых и не отражены в рекомендациях ВОЗ. 
Более того, хотя подобные корректировки стандартов лечения БА и 
удовлетворяют принципу «индивидуальности», однако, на практике 
они еще более могут усложнить понимание верности выбираемого 
лечения и подбора базисной противовоспалительной терапии необ-
ходимого объема. Все это требует поиска такого лекарства, участие 
которого в патогенетическом лечении БА было бы представлено 
многообразно и удовлетворяло принципу «индивидуальности», с 
одной стороны, а с другой, являлось бы универсальным.  
С учетом генетической гетерогенности БА, предполагающей много-
образие рекомендаций, корректирующих стандартную схему лечения, 
необходимости идентификаций генетических поломок или просто ге-
нотипических особенностей индивидуума, представляет интерес как в 
диагностическом, так и в лечебном плане использование фуллеренов – 
наночастиц с широким спектром биологических эффектов.  
 
1.2.2. Факторы риска в неонатальном периоде 
За последние два десятилетия XX века, а также в начале третьего 
тысячелетия отмечается рост распространенности аллергических  
реакций и заболеваний у детей. По данным эпидемиологических  
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исследований, выполненных в России и за рубежом, данной груп-
пой патологий страдает до 30% детского населения [29]. Наиболее 
распространенными аллергическими заболеваниями являются ато-
пический дерматит, бронхиальная астма и аллергический ринит. 
Эпидемиологические исследования показывают, что в странах Ев-
ропы и Северной Америки бронхиальной астмой страдают от 10 до 
15% детей. 
Анализ данных аллергологического анамнеза детей с аллерги-
ческой патологией свидетельствует о существенном влиянии на ее 
формирование перенесенных во время беременности вирусных 
(грипп, парагрипп, цитомегаловирусная инфекция и др.) и бакте-
риальных инфекций (пневмонии), что связано с рядом иммуноло-
гических нарушений, вызванных инфекционными агентами и при-
водящих к поляризации неонатальной иммунной системы по пути 
Th2. Данные иммунологические изменения у ребенка, генетически 
обусловленная предрасположенность к IgE-ответу и контакт с по-
тенциальными аллергенами – все это во многом объясняет рост за-
болеваемости бронхиальной астмой у детей в постнатальном пе-
риоде. 
Еще одной важной причиной формирования атопии в неона-
тальном периоде является гестоз, или токсикоз 2-й половины бере-
менности, представляющий собой синдром полиорганной функ-
циональной недостаточности, обусловленный несоответствием 
возможностей адаптационных систем организма матери адекватно 
обеспечить потребности развивающегося плода. Частота гестозов 
составляет 8–24%. 
Патогенез данного синдрома является сложным многозвенье-
вым процессом. Одним из пусковых моментов считают иммуноло-
гические сдвиги в системе мать–плацента–плод. Ведущими звень-
ями патогенеза гестозов являются: генерализованная вазоконст-
рикция, гиповолемия, нарушение реологических свойств крови, 
развитие синдрома диссеминированного внутрисосудистого свер-
тывания, нарушение липидного обмена, интенсификация ПОЛ с 
развитием мембранной патологии. В результате этого, на фоне фе-




рования у плода срыва адаптации и гиперреактивности иммунной 
системы с формированием в последующем атопии [195–198]. Сте-
пень тяжести возникших в постнатальном периоде аллергических 
патологий может быть различной. 
  
1.2.3. Бронхиальная астма как психосоматическая патология 
 Основными проявлениями БА является приступ удушья, кашля 
или экспираторной одышки. Внезапный резкий дыхательный дис-
комфорт сопровождается: страхом смерти, повышенной тревожно-
стью, беспокойством, раздражительностью, чувством вины.  
Исходя из этого, БА нельзя рассматривать как только соматиче-
скую патологию, скорее, заболевание носит психосоматический 
характер, и ее психологическая окраска оказывает немалое влия-
ние на течение самой болезни, что подтверждено многочисленны-
ми исследованиями.  
Так, по данным А. Ю. Лотоцкого и В. В. Николаевой, у практи-
чески здоровых людей на этапе формирования нервно-психическо-
го механизма патогенеза бронхиальной астмы имеются невротиче-
ские реакции, которые чаще всего могут быть охарактеризованы 
как истеро- и невростеноподобные. Для этих лиц характерна тен-
денция к ухудшению принятия себя и микросоциальной среды, что 
обусловлено актуализацией личностно-значимого конфликта. Кро-
ме того, у них при появлении клинических симптомов бронхиаль-
ной астмы намечается тенденция к использованию бронхообструк-
тивного симптома как средства временного абстрагирования от ре-
шения эмоциональных задач [199–201].  
В других работах А. Ю. Лотоцкий (1993) выявил ограничиваю-
щее влияние соматического состояния – «языка тела» на психоло-
гическую активность больных бронхиальной астмой. 
У страдающих бронхиальной астмой имеется склонность 
«подавлять депрессию и агрессию», «повышенная нервность, 
чрезмерная возбудимость либо вялость, повышенная истощае-
мость», «высокая тревожность». У астматиков «профиль лично-
сти» ассоциируется с механистичным характером мышления, 
проявляющимся в стремлении оперировать конкретными поня-
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тиями. В поведении и чертах личности часто обнаруживаются 
реакции с защитой эмоциональных, прежде всего агрессивных, 
побуждений, а также скрытое желание нежности и близости. За 
псевдоиндифферентным или даже агрессивным поведением  
может скрываться сильная потребность в любви и поддержке 
[202, 203].  
Концепция «нуклеарного конфликта» и «специфического отно-
шения», созданные Ф. Александер, указывают на то, что корни за-
щитно-приспособительного значения симптома бронхоспазма за-
ключаются в особенностях ранних отношений матери и больного 
ребенка. Блокирование вербального механизма коммуникации 
компенсаторно вызывает развитие телесных коммуникативных 
связей, к которым относится и стремление получить одобрение и 
теплое отношение матери посредством астматических симптомов. 
В дальнейшем эти симптомы становятся для астматиков способом 
манипулирования лицами значимого окружения, а для семей с 
«тлеющим» невротическим конфликтом, от решения которого они 
уходят в силу своих невротических черт, способом сохранения се-
мейного «гомеостаза» [204].  
Общепринятым считается значение агрессии. Агрессия у астма-
тиков не вытесняется. Так как она переживается как опасная, боль-
ной не может ее выразить, он не может «выпустить свой гнев на 
воздух». Это проявляется в приступах удушья. Астматики очень 
сильно переживают агрессивность, но не проявляют ее. У астмати-
ков часто обнаруживаются реактивные образования, которые заме-
щают агрессивные тенденции и желание близости. Отрицательные 
эмоции, нервно-психический стресс могут вызвать обострение 
бронхиальной астмы и ее отдельные приступы. 
Обращает на себя внимание связь между психической депрес-
сией и течением бронхиальной астмы. Так, было установлено, что 
у 25% больных бронхиальной астмой имелись признаки депрес-
сии, а 33% больных не справляются с решением семейных про-
блем. Причин, формирующих депрессивное состояние и снижение 
настроения, много. К ним относятся различные психологические, 




Было установлено, что среди взрослых больных эмоциональ-
ный стресс может приводить к приступам удушья у 70% астмати-
ков, причем перечень причинно-значимых эмоций велик: гнев, 
тревога, депрессия, ощущение вины. Среди этих больных много 
лиц с лабильностью психики, что отражается на внутрисемейных и 
социальных отношениях. 
На кафедре госпитальной терапии С.-Петербургского медицин-
ского института им. акад. И. П. Павлова С. Ю. Куприяновым и  
Г. Б. Федосеевым проанализирован нервно-психический механизм 
патогенеза бронхиальной астмы и выделено четыре его варианта: 
истероидный, неврастеноподобный, психастеноподобный и «шун-
товый». Для каждого варианта свойственны свои внутри- и меж-
личностные невротические конфликты. Внешние проявления зави-
сят от личностных особенностей больных, варианта поведения, ко-
торое санкционируется в данной микросоциальной среде и служит 
целям адаптации. В случае обострения неврастенического типа 
конфликта, с одной стороны, проявляется постоянное недовольст-
во собой реальным, неприятие себя, с другой стороны, вечное 
стремление к воображаемому, блистательному, недостижимому 
личности. Болезнь позволяет уйти от необходимости следовать 
созданному идеалу собственного «Я». Астматики полнее принима-
ют себя такими, какие есть, путем смягчения системы невротиче-
ских требований к себе (фикция того, какими они должны быть, 
вместо принятия того, какие они есть на самом деле), не из-за ог-
раничения личностных и других ресурсов, а в связи с заболевани-
ем. Причины появления приступа могут быть обусловлены деком-
пенсацией психологической защиты от эмоционального напряже-
ния вследствие «просачивания» в сознание травмирующей инфор-
мации, указывающей на неадекватное восприятие образа «Я» 
больного (преобладание внутриличностного конфликта) в случае 
неадекватного требования к себе астматиков с неврастеноподоб-
ным механизмом [205]. 
При истероподобном механизме больных отличает повыше-
нный уровень притязаний к значимым лицам микросоциального 
окружения и искажение образа «Мы» в семьях в случаях привыч-
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ного манипулирования лицами значимого окружения, когда желае-
мого результата больной достигает с помощью приступа. Рисунок 
поведения этих больных отличается тенденцией перекладывать от-
ветственность за себя и за то, что с ними происходит в жизни, на 
окружающих, повышенными требованиями к окружающим и сни-
женными к себе, защитным манипулированием лицами значимого 
окружения [205]. 
Личности с психастеноподобным вариантом бронхиальной аст-
мы отличаются повышенной тревожностью, блокированием эмо-
ций, несформированностью собственной ценностной системы, за-
висимостью от лиц значимого окружения и низкой способностью 
к самостоятельным решениям. Приступ бронхиальной астмы мо-
жет появиться при необходимости принять ответственное решение 
из-за нарастания тревоги. «Условная приятность» приступа заклю-
чается в том, что он избавляет астматика от этой необходимости 
[205]. 
В случае «шунтового» механизма приступ появляется у робко-
го, тревожного больного при вовлечении его в качестве арбитра 
(или «стрелочника») в конфликт родственников. В этом случае 
приступ необходим для разрядки непродуктивной невротической 
конфронтации членов семьи и для получения внимания и заботы 
во время приступа инфантильным и зависимым астматиком. Та-
ким образом, он заключает в себе черты и истероподобного меха-
низма (манипулирование окружением и перекладывание ответст-
венности на значимых других), и психастеноподобного (тревож-
ность, зависимость, сложность словесного выражения своего эмо-
ционального состояния и резкое увеличение уровня тревоги при 
необходимости принятия решений) [205]. 
 Можно выделить личностные черты, предрасполагающие к 
развитию и фиксации дыхательных нарушений по нервно-психи-
ческому механизму. Это низкий уровень фрустрационной толе-
рантности (недостаточная устойчивость к стрессам), инфанти-
лизм, склонность к блокированию эмоциональных переживаний, 
хрупкость и незрелость психологической защиты, неадекватное 




«языка тела» (соматические ответы), низкий уровень осознания – 
замечания актуально переживаемых эмоций, желаний, потребно-
стей – вследствие нарушения способности к словесному выраже-
нию чувств. Личностные особенности и невротические наруше-
ния, а также неадекватные личностные реакции на заболевание 
(тревожно-депрессивные, фобические, истерические, ипохондри-
ческие) предопределяют деструктивные формы поведения боль-
ных, которые затем трансформируются в поведенческие стерео-
типы, облегчающие развитие астматических симптомов по нерв-
но-психическому механизму. 
Б. А. Целибеевым и Н. А. Коваленко были получены данные о 
том, что характерными ситуациями, способствующими заболева-
нию, являются те, которые требуют выражения враждебно-агре-
ссивных или нежных и преданных чувств. Такому проявлению 
чувств противостоит защита в форме актуальных ситуационных 
мотиваций или в виде характерной хронической невротической ре-
акции. Сильные и часто амбивалентные переживания лежат в ос-
нове защиты и вытеснения. Анализ эмоционально-личностных 
особенностей астматиков показал, что можно выделить некоторый 
симптомокомплекс эмоциональных черт, присущий им: 
– выраженная тревожность, обусловленная как соматическим 
симптомом – приступом астмы, так и имеющимися внутрилично-
стными конфликтами; 
– преобладание негативных чувств и переживаний в обыденных 
ситуациях; 
– страх как актуальное, но сознательно отрицаемое пережива-
ние, во многом определяющее поведение подростка; 
– конфликтная и противоречивая структура самооценки и само-
отношения. 
 
Способы поведения астматиков характеризуются следующими 
особенностями: 
– им присуще предъявлять завышенные требования к самому 
себе (больше в плане самообвинения, чем принятия на себя ответ-
ственности); 
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– они склонны чрезмерно фиксироваться на препятствии, что 
приводит к снижению активных типов отношения к препятствию – 
несамостоятельности и пассивности; 
– они нередко сосредотачиваются на защите собственного «Я», 
признавая себя виновными в случившемся; 
– часто они подавляют свои агрессивные побуждения, либо не 
замечают агрессию других, либо не реагируют агрессией на агрес-
сию других [206, 207]. 
У астматиков противоречивое, негативное самоотношение и 
конфликтная, противоречивая структура самооценок. У многих 
нет реального представления о себе, своих возможностях и талан-
тах, у них «размыт» желательный образ «Я». 
Для ответа на вопрос о том, каким образом фиксируются, со-
храняются и при определенных условиях актуализируются следы 
астматических и сходных с ними стереотипов, можно использо-
вать разработанное Н. Бехтеревой (1973) представление о цереб-
ральном информационном поле болезни (ЦИПБ). Под ЦИПБ пони-
мается сохраняемая в долгосрочной памяти информация о прояв-
лениях болезни, о тех ограничениях, которые накладывает болезнь 
на деятельность организма и личности. На основе ЦИПБ формиру-
ется психологическая зона информационного поля болезни 
(ПЗИПБ). При отсутствии возможности продуктивно разрешить 
конфликт, когда путем проб и ошибок организм ищет различные 
пути преодоления и снижения уровня психоэмоционального на-
пряжения, могут проявляться патологические респираторные сте-
реотипы [222]. С. Ю. Куприяновым и Г. Б. Федосеевым было вы-
сказано предположение о том, что в формировании бронхообст-
руктивного синдрома у больных в состоянии предастмы и бронхи-
альной астмы участвуют психосоматические факторы и соматиче-
ские расстройства [205]. Психосоматические факторы могут быть 
разделены на три группы: личностные факторы, социально-психо-
логические факторы и сопутствующие нервно-психические рас-
стройства (соматические расстройства, которые формируются хро-
ническим бронхитом и другими острыми и хроническими заболе-




факторов и соматопсихических расстройств усиливает или форми-
рует патологическую реакцию на болезнь и различные нервно-пси-
хические расстройства, отрицательно влияющие на течение брон-
хообструктивного синдрома. 
Возможность условнорефлекторного реагирования тучных кле-
ток секрецией гистамина была подтверждена в эксперименте на 
животных. Морским свинкам вводили сывороточный белок быка 
(безусловный раздражитель), сочетая это раздражением животных 
сильным запахом (условный раздражитель) и регистрируя при 
этом подъем содержания гистамина в сыворотке крови. В после-
дующем один сильный запах, не подкрепленный введением чуже-
родного сывороточного белка, вызывал значительное повышение 
содержания гистамина в крови [208]. 
 Несмотря на четко установленную связь психологического со-
стояния больного БА на течение заболевания, в базовой программе 
лечения данной патологии нет рекомендаций по применению ме-
дикаментозных и немедикаментозных «психокорректоров» для 
уменьшения тяжести течения болезни. Более того, сами лекарст-
венные препараты, входящие в стандарт лечения БА, особенно тя-
желого течения, способны вызывать ряд нежелательных психоло-
гических реакций.       
Таким образом, широкая распространенность заболевания с 
тенденцией к росту, низкое качество диагностики и медикаментоз-
ного лечения БА, использование препаратов с отрицательным пси-
хическим влиянием, сложность программ самой психокоррекции – 
это далеко не полный перечень проблем, требующих разрешения.  
 
1.2.4. Депрессия как важное звено психосоматического порочного 
круга при бронхиальной астме 
В настоящее время общепринятым считается мнение, что важ-
ным звеном патогенеза обструкции бронхов является повышение 
чувствительности и реактивности бронхов. Еще в 1977 г. J. Orehek 
с соавт. определили понятие «чувствительность», как ту мини-
мальную дозу агента, которая приводит к уменьшению ОФВ-1 на 
20% и является следствием значительно сниженного порога чувст-
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вительности бронхов к воздействию различных факторов: физиче-
ской нагрузке, холодному воздуху, двуокиси серы, аэрозолю дис-
тиллированной воды, кининам, гистамину, простагландинам. На-
ряду с несомненной зависимостью гиперреактивности бронхов от 
IgE-обусловленной гиперчувствительности у больных с атопиче-
ским вариантом течения бронхиальной астмы у другой группы 
больных формирование гиперреактивности бронхов не связано с 
аллергическими изменениями реактивности организма. В этом 
плане заслуживает интерес возможность развития бронхиальной 
астмы у пациентов, находящихся в состоянии депрессии, по раз-
личным патогенетическим путям [210, 222].  
В ранних исследованиях было установлено, что депрессия 
ухудшает течение бронхиальной астмы, увеличивает частоту при-
ступов, т. е. тяжесть болезни. В основном это связывалось с некой 
вызванной депрессией иммуносупрессией и увеличением заболе-
ваемости в этой группе пациентов вирусными инфекциями, отяг-
чающими основное заболевание. Однако утяжеление астмы из-за 
депрессии отмечается и без вирусных инфекций.  
С. В. Ширинкиным и Л. В. Васильченко было проведено психо-
логическое обследование группы пациентов с бронхиальной аст-
мой, которые проходили санаторно-курортное лечение в санато-
рии «Красиво» Белгородской области с июля 2007 г. по апрель 
2008 г. Общее количество пациентов составило 107 человек. Из 
них – 72 женщины, 35 мужчин. Возраст пациентов от 26 до 65 лет. 
Средняя продолжительность болезни пациентов составляла 7,3 го-
да. У всех членов группы испытуемых пациентов бронхиальная  
астма была подтверждена лабораторными исследованиями.  
В ходе исследования использовались методы системного, 
структурно-функционального и сравнительного анализа: метод ин-
дивидуальной беседы; опрос (анкетирование); тест-опросник Бека 
диагностики депрессивных состояний; Гиссенский опросник сома-
тических жалоб; шкала депрессии Гамильтона. 
В результате проведенного анализа были получены данные о 
том, что у 72 человек бронхиальная астма получила начало с глу-




щих ситуаций (увольнение с работы, развод или разлука с супру-
гом, коммерческие неудачи и материальные проблемы, смерть или 
заболевания близких) оказались тесно связанными и являлись пус-
ковым механизмом в заболевании бронхиальной астмой. Для раз-
вития депрессии важен кумулирующий эффект таких ситуаций. У 
28 пациентов астма была спровоцирована утратой близкого чело-
века; 24 человека заболели астмой в результате утраты работы;  
4 человека тяжело переживали ситуацию расторжения брака и рас-
пада семьи; 15 человек глубоко переживали конфликтные отноше-
ния; 1 пациент перенес инвалидизирующую операцию. При еди-
ничной психотравмирующей ситуации депрессивное состояние от-
мечалось в 21,7% случаев. При вторичной психотравме – в 78,3%. 
Эти данные согласуются с известным положением о том, что по-
вторяющиеся психотравмирующие ситуации, отличающиеся высо-
кой личностной значимостью, могут приводить к снижению на-
строения и депрессии. Больные нередко связывают свое заболева-
ние с неблагоприятными событиями: «у меня все случилось на 
нервной почве». У 52 человек (72,2%) из группы, получивших 
старт заболевания с депрессии, течение астмы было более тяже-
лым – средней степени; у 8 – легкое персестирующее (11,1%); у  
12 – легкое эпизодическое (16,6%). Старт астмы с депрессии сов-
падал с тяжестью заболевания. В связи с этим мы учитывали ин-
формацию о перенесенных пациентом психотравмирующих ситуа-
циях.  
У 35 человек (32,7%) астма протекала без депрессии. Бронхи-
альная астма средней степени тяжести была у 16 (45,7%); у 19 – 
легкая эпизодическая [3, 14].  
Нами было отмечено, что не только собственно сила стрессора 
играла роль в развитии депрессии, также важно было индивиду-
альное восприятие стресса. В одних случаях индивидуально-зна-
чимым событием была семейная драма, в других – тяжелое заболе-
вание, инвалидизирующая операция. Индивидуальное восприятие 
стресса зависело от личностных характеристик индивидуума, ин-
дивидуальной стратегии преодоления стресса, а также устойчиво-
сти системы социальной поддержки. Настораживающими фактора-
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ми в отношении слабости системы социальной поддержки явля-
лись: потеря семьи, отсутствие работы и, как следствие, частичная 
утрата социальной интеграции. 
У 87 человек (81,3%) имелись интенсивно окрашенные жалобы 
по поводу состояния физического здоровья. Основной симптом – 
сниженное настроение (тоска) – часто активно отрицался пациен-
том или рассматривался им как малозначимый вторичный сим-
птом, связанный с соматической патологией. В ряде случаев сни-
женное настроение скрывалось за дополнительными симптомами: 
раздражительностью, ипохондрическими идеями, тревогой, фоби-
ческими симптомами. 72 человека (67,3%) предъявляли только со-
матические жалобы.  
У 65 человек (60,7%) можно было отметить сужение круга ин-
тересов и утрату удовольствия. Но это ими рассматривалось как 
неизбежное последствие соматического заболевания.  
В результате беседы выяснилось, что у 53 человек (73,6%) из 
группы пациентов, у которых начало болезни было на фоне де-
прессии, негативные психические стимулы вызывали приступы 
бронхиальной астмы. 29 человек (40,2%) видели сновидения, в ко-
торых они задыхались, и, как правило, это были люди с большей 
степенью тяжести заболевания. И если астма начинала свое разви-
тие с депрессии, то у таких пациентов имелось совпадение нега-
тивных психических стимулов и сновидений, в которых они про-
должали болеть. Частота сновидений, где люди видели себя боль-
ными, зависела от уровня тревоги и переживаемых ими страхов. 
Астматики с низким уровнем тревоги и меньшим количеством 
страхов таких сновидений не видели. Пациенты с повышенной 
тревожностью и страхами задохнуться видели сновидения, в кото-
рых они задыхались, 1–2 раза в месяц. Больные с высокой лично-
стной тревожностью и страхами болезненные сновидения видели 
2–3 раза в месяц.  
С использованием шкалы депрессии Гамильтона проводилось 
изучение депрессивных состояний у испытуемых. По шкале  
Гамильтона средний балл был 12,9±1,7. Установлено, что у 39 из 




(31,9%) выявлена легкая депрессия. Депрессия средней степени 
тяжести с соматическими симптомами наблюдалась в 8 (11,1%) 
случаях. Скрытая депрессия была выявлена у 2 (1,3%) пациентов. 
О сниженном настроении, повышенной утомляемости, неспособ-
ности получать удовольствия, люди со скрытой депрессией не 
высказывались явно. Они жаловались на снижение веса, повы-
шенную потливость, упорную бессонницу, сильные головные бо-
ли, снижение либидо. Однако объективные данные ФКГ, ЭКГ, 
УЗИ щитовидной железы, лабораторные данные, консультация 
невролога, кардиолога, эндокринолога, не выявили у группы па-
циентов с маскированными депрессиями сопутствующей патоло-
гии. У больных с легким и среднетяжелым течением наблюда-
лось снижение настроения более четырех недель, повышенная 
утомляемость.  
По своему происхождению снижение настроения исследуемых 
пациентов подразделялось на эндоморфную – 6 человек (8,3%), 
психогенную – 51 человек (70,8%), соматогенную – 15 человек 
(20,8%) депрессии. У 7 человек (9,7%) наблюдался апатический 
вариант депрессии среди группы с аффективными расстройствами, 
тревожный – у 15 (20,8%), тоскливый – у 6 человек (8,3%), при 
этом пациентов с тоскливой депрессией без дисфорических вклю-
чений было 4 (5,5%), а больных с тоскливой депрессией и наличи-
ем дисфорических включений – 3 (4,1%), лиц с астеническим вари-
антом депрессии 8 (11,1%) и смешанными депрессивными состоя-
ниями 7 (9,7%), с астено-тревожным – 5 (6,9%) и тревожно-тоскли-
вым – 2 (2,8%).  
Наиболее частыми симптомами при астеническом варианте де-
прессии были: слабодушие, снижение активности, повышенная ис-
тощаемость, характерно особое чувство мышечной вялости. Де-
прессивная астения у пациентов с бронхиальной астмой легкой 
степени тяжести была стойкой и не связывалась с физическими 
или умственными нагрузками. Можно отметить преобладание пес-
симизма с чувством бесперспективности, равнодушие и некоторую 
безучастность больных. При настойчивых расспросах больные  
говорили о слабости, вялости в сочетании с резким снижением  
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побуждений. Порою появлялись тоскливые переживания, в основ-
ном связанные с ухудшением ситуации соматического заболева-
ния. Нередко апатия сочеталась с выраженной психической ане-
стезией. Представлены были идеи малоценности, реже ипохондри-
ческие идеи. Была характерна диссомния. Причем не всегда имела 
место классическая  «утренняя бессонница» с ранними пробужде-
ниями, могли быть трудности засыпания, поверхностный сон. 
Иногда наблюдалась гиперсомния, не приносящая ощущения  
утренней бодрости. Тревожная депрессия характеризовалась не 
резко выраженным ускорением темпа речи, в сочетании с узким 
объемом ассоциаций, внутренним напряжением. Если в начале со-
матического заболевания это провоцировалось соматогенными 
причинами, то в дальнейшем, по мере улучшения соматического 
состояния, эти симптомы оставались или даже прогрессировали. 
Такая ситуация заставляла в ряде случаев вновь и вновь обследо-
вать соматическую сферу в поисках причин столь выраженной 
симптоматики. Для данного типа депрессии характерна была низ-
кая самооценка у пациентов. У ряда больных наряду с психопато-
логическими проявлениями, свойственным тревожным состояни-
ям, наблюдалась раздражительность, конфликтность. После оче-
редного конфликта они обычно раскаивались, переживали свою 
несдержанность, что еще более ухудшало их эмоциональное со-
стояние. Можно было отметить в их поведении ворчливость, чув-
ство жалости к себе, ощущение безнадежности, преувеличение  
тяжести реального соматического заболевания. Отмечалось нару-
шение засыпания.  
Для депрессии с преобладанием тоскливого аффекта с дисфори-
ческими включениями характерно было сочетание тоскливого аф-
фекта с чувством внутренней напряженности, недовольством ок-
ружающим. Больные жаловались на гнетущее чувство напряжен-
ности, доходящее до тяжести, боли в груди, часто скованность и 
напряженность в мышцах плечевого пояса. Были частыми идеи об-
винения окружающих. Идеи самообвинения встречались реже. Ха-
рактерны были ипохондрические идеи. Структура идей зависела 




У них отмечалось чувство выраженной усталости, которое уже 
предшествовало умственной или физической нагрузке. Свойствен-
но было ухудшение состояния в утренние часы, вечером, нередко 
после дневного сна. Для тоскливой депрессии без дисфорических 
включений в составе благоприятно протекающей бронхиальной 
астмы характерно уныние, ощущение гнета в груди, отчаяние, ду-
шевная боль, самоунижение, самообвинение без раздражительно-
сти в отношении других.  
Смешанные депрессивные состояния характеризовались соче-
танием тревожной и астенической депрессии, симптомов тоскли-
вой и тревожной депрессии (тягостное самочувствие, сопровож-
дающееся неприятными телесными ощущениями, неопределенны-
ми дурными предчувствиями с пиком симптоматики в утренние 
часы). Довольно часто пациенты жаловались на проблему концен-
трирования внимания. Это расценивалось ими как нарушение па-
мяти.  
Таким образом, нами было выяснено, что при заболевании 
бронхиальной астмой имеется полиморфный круг аффективных 
расстройств. Среди них астенические, тревожные, апатические, 
тоскливые с дисфорией и без нее, смешанные варианты депрессий. 
Это заставляет пациентов подчиниться исключительно одному 
объекту – деятельности бронхолегочной системы с фиксацией на 
различных исходящих из нее неприятных ощущений. Причем мно-
гие больные связывали свои нарушения с «нервным напряжени-
ем», состоянием угнетенности, подавленности, трактуя их как вто-
ричные, вызванные «астмой».  
В результате выполненного исследования установлено, что в 
более чем 50% случаях дебют бронхиальной астмы был на фоне 
депрессии, без наслоения каких-либо инфекционных заболеваний. 
Все это требует объяснений. Действительно, почему у человека, 
который прожил уже не один десяток лет с определенной отяго-
щенной генетической наследственностью (или без нее), в условиях 
стереотипной химической нагрузки, вдруг, на фоне глубоких ду-
шевных переживаний, нередко связанных с гибелью родственни-
ков, развиваются приступы астмы? Как связать глубокие психо-
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эмоциональные переживания с приступами бронхиальной обструк-
ции на гнев и испуг, с развитием атопии и/или утяжелением ее те-
чения, с появлением снов, где астматики продолжают болеть и за-
дыхаться? Что лежит в основе гиперреактивности в этих ситуаци-
ях? Для ответа на этот вопрос требуется проведение сравнения 
нейрогуморальных изменений, происходящих в организме челове-
ка из-за депрессии с изменениями в регуляции тонуса бронхов при 
астме.  
Так, при депрессии концентрация кортизола в сыворотке дос-
тигает уровня, характерного для синдрома Кушинга, однако, дру-
гие проявления этого синдрома отсутствуют. Это свидетельству-
ет о резистентности тканей к глюкокортикоидам, которые необ-
ходимы для контроля реактивности бронхиального дерева, так 
как они подавляют пролиферацию, активацию и цитокинез эози-
нофилов, тормозят продукцию и секрецию интерлейкина-1, ин-
терлейкина-2 и γ-интерферона макрофагами и лимфоцитами, 
уменьшают выделение тучными и другими клетками воспаления 
БАВ, препятствуя скоплению этих клеток, кортикостероиды тор-
мозят развитие воспаления респираторных органов. Еще одним 
из механизмов противовоспалительного бронхолитического дей-
ствия кортикостероидов является ингибирование фосфолипазы 
А2 и, как следствие, синтеза лейкотриенов и простагландинов, 
вызывающих бронхоспазм. Кроме того, они нарушают коопера-
цию Т- и В-лимфоцитов, что выражается в снижении синтеза IgE, 
важного участника аллергического воспаления в бронхах, а тор-
мозя действие БАВ и прежде всего гистамина, уменьшают отек 
слизистой оболочки бронхов и экссудацию жидкой части крови в 
просвет бронхов [211, 212]. Причины развития резистентности 
клеток при депрессии к кортикостероидам до конца не установле-
ны, однако, сам факт ее во многом позволяет понять механизмы 
развития и усугубления атопии при тяжелых психоэмоциональ-
ных потрясениях, ответить на вопрос: почему у более 70% паци-
ентов с диагнозом депрессия имеются в анамнезе аллергические 




Также предполагается, что влияние депрессии на патологию 
бронхов реализуется через изменения в активности тромбоцитов. 
Все больше накапливается доказательств того, что серотонин не 
только играет ведущую роль в нейробиологии депрессии, но и 
влияет на активность тромбоцитов. В результате активации по-
следними выделяются биологически активные вещества, обла-
дающие бронхоконстрикторным эффектом, в том числе и фактор 
активации тромбоцитов (ФАТ), который, кроме бронхоконстрик-
ции, вызывает вазоконстрикцию, увеличивает отек слизистой 
бронхиального дерева, вызывает гиперсекрецию слизи в дыха-
тельных путях и изменяет ее состав, что сочетается с повышени-
ем ее вязкости. Все это способствует обструкции дыхательных 
путей [222].  
У женщин в период депрессии снижен уровень фолликулости-
мулирующего и лютеинизирующего гормонов, а также определя-
ются нарушения соотношения эстрогенов и гестагенов в пользу 
первых. Имеются данные о том, что эстрогены повышают актив-
ность транскортина, белка, связывающего кортизол в плазме кро-
ви, что ведет к снижению уровня свободной, биологически актив-
ной фракции кортизола. Таким путем может реализоваться один 
из механизмов вненадпочечниковой глюкокортикоидной недос-
таточности у больных бронхиальной астмой женщин и объяс-
няться «резистентность» тканей к кортикоидам. Кроме того, эст-
рогены способны оказывать угнетающее действие на активность 
Т-супрессоров, что может усиливать аллергические реакции реа-
гинового типа с развитием обструкции бронхов. Напротив, про-
гестерон усиливает индукцию Т-супрессоров, и, таким образом, 
тормозит гиперчувствительность реагинового типа, уменьшая 
бронхообструктивный синдром. Еще одним механизмом развития 
бронхообструкции считается способность эстрогенов повышать 
активность холинэстеразы, что в свою очередь приводит к повы-
шению уровня ацетилхолина и большей выраженности вагусных 
реакций [213, 222].  
Депрессия также часто связана с инсулинорезистентностью в 
условиях гиперинсулинемии и гипогликемией. Действительно, ин-
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сулин обладает способностью преодолевать гематоэнцефаличе-
ский барьер, где он может воздействовать на функции мозга через 
сцепление с рецепторами инсулина на нейронах и влиять на эмо-
циональный статус, а гипогликемия повышает вероятность разви-
тия депрессии в ответ на прием глюкозы у пациентов с исходно 
низким уровнем сахара в крови по сравнению с людьми, имеющи-
ми его нормальный уровень. В этой связи интерес представляют 
данные, полученные на кафедре госпитальной терапии С.-Петер-
бургского медицинского института им. акад. И. П. Павлова. У па-
циентов с атопическим вариантом бронхиальной астмы были вы-
явлены высокие уровни специфического связывания 125I-инсули-
на с эритроцитами, снижение уровня глюкозы, как в плазме крови, 
так и в эритроцитах; снижение гликозилирования гемоглобина 
эритроцитов, гипогликемический тип кривой глюкозотолерантно-
го теста. Все это позволило установить инсулин-зависимый меха-
низм обструкции бронхов у больных астмой, связанный с форми-
рованием выраженной внутриклеточной холинэргии [214, 222].  
Кроме того, при депрессии отмечены нарушения содержания в 
крови ангиотензинпревращающего фермента, альдостерона, мела-
тонина и ряда других биологически активных веществ, однако их 
влияние на бронхиальную проходимость не изучено. Тем не менее, 
данные об их свойствах позволяют предположить активное уча-
стие в регулировании тонуса бронхиального дерева. Так, мелато-
нин является одним из наиболее мощных эндогенных антиокси-
дантов. При недостатке системы антиоксидантной защиты и гипер-
активации ПОЛ, как было отмечено выше, происходит резкое  
повышение активности фосфолипазы А2, что приводит к высвобож-
дению из клеточных мембран значительного количества арахидоно-
вой кислоты с последующим метаболизмом ее до лейкотриенов. 
Продукты циклооксигеназного пути превращения арахидоновой  
кислоты способны подавлять пролиферацию Т-лимфоцитов, выра-
ботку интерлейкина-2, индуцировать образование Т-супрессоров, а 
также вызывать бронхоспазм, усиление слизеобразования, наруше-
ние транспорта мокроты, отек, клеточную инфильтрацию, наруше-




Вследствие присущей больным депрессией гиперреактивности 
симпатической нервной системы у них наблюдается гиперпродук-
ция катехоламинов. Однако при депрессии в условиях гиперинсу-
линемии, гиперэстрогении, нарушений чувствительности тканей к 
кортикоидам могут наблюдаться извращенные реакции на адрена-
лин, что нередко регистрируется и у пациентов с бронхиальной  
астмой. В результате гиперкатехоламинемия не только не носит 
компенсаторный характер, улучшая проходимость бронхиального 
дерева, но наоборот, еще больше усугубляет обструкцию как за 
счет бронхоконстрикции, так и за счет увеличения секреции слизи 
в просвет дыхательных путей [222].  
Таким образом, сравнительный анализ нейрогуморальных из-
менений, происходящих в организме человека из-за депрессии, 
с изменениями в регуляции тонуса бронхов при астме позволяет 
говорить о частых их совпадениях. Xотя остается еще много во-
просов и далеко до полного понимания отношений внутри сис-
темы «депрессия – бронхиальная астма», уже сейчас можно кон-
статировать, что у достаточно большой части астматиков де-
прессия приводит к срыву адаптации и нормальной регуляции 
тонуса бронхов, становится важным пусковым механизмом 
бронхообструкции и фактором ее поддержания. Следует отме-
тить, что астма, даже если она развилась не на фоне отрицатель-
но окрашенных психо-эмоциональных переживаний, сама не-
редко приводит к развитию депрессии из-за постоянного страха 
задохнуться, и уже по известным механизмам последняя ухуд-
шает течение первой. В свою очередь, ухудшение течения брон-
хиальной астмы из-за депрессии еще больше вызывает уныние у 
данной группы пациентов и углубляет депрессию. В результате 
развивается порочный круг, где депрессия может быть как пус-
ковым фактором, так и поддерживающим/утяжеляющим. Исхо-
дя из вышеприведенных фактов, можно полагать, что своевре-
менная медикаментозная и немедикаментозная психокоррекция 
позволит не только уменьшить тяжесть течения бронхиальной 
астмы и уменьшить лекарственную нагрузку, но и предотвра-
тить развитие самой астмы.  
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1.3. ХОБЛ. Патогенез 
 
Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) – заболева-
ние, характеризующееся ограничением скорости воздушного пото-
ка, которое обратимо не полностью. Ограничение скорости воздуш-
ного потока является прогрессирующим и cвязано с патологическим 
воспалительным ответом легких на действие ингалируемых пато-
генных частиц или газов.  
ХОБЛ – одна из важнейших проблем здравоохранения. Она сто-
ит на четвертом месте по уровню болезненности и смертности в 
США, и предполагается, что выйдет на пятое место в 2020 г. по 
ущербу, наносимому болезнями [215, 216, 218].  
Распространенность, болезненность и смертность от ХОБЛ зна-
чительно различаются от страны к стране (табл. 5), а также между 
различными группами внутри страны, однако, в целом эти характе-
ристики прямо зависят от распространенности курения табака. 
Большинство эпидемиологических исследований показали, что рас-
пространенность, болезненность и смертность от ХОБЛ с течением 
времени возрастают, причем в большей степени среди мужчин, чем 
среди женщин (рис. 3) [217]. 
 
Таблица 5 
Распространенность ХОБЛ в мире (все возрастные группы) [218] 
Регион, страна Распространенность в 1990 г.  
На 1000 мужчин/женщин 
Страны с развитой рыночной экономикой 
Бывшие социалистические страны Европы 
Индия 
Прочие страны Азии и островные страны 
Африка южнее Сахары 
Латинская Америка и Карибский бассейн 











Исследования стоимости болезни дают представление об эконо-
мическом влиянии на заболевания (табл. 6). Некоторые страны пы-




расходы. Под прямыми расходами подразумевается стоимость рас-
ходов системы здравоохранения на диагностику и лечение заболе-
вания, в то время как непрямые расходы отражают последствия 
инвалидизации, пропущенной работы и школы, преждевременной 
смертности и затрат по уходу, выраженные в денежной форме 
[218]. Так, в США в 1993 г. годовой экономический ущерб от 
ХОБЛ был оценен в 23,9 млрд долл. США, включая 14,7 млрд на 
прямые расходы по оказанию медицинской помощи, 4,7 млрд на 
непрямые расходы, связанные с болезненностью, и 4,5 млрд в ка-
честве непрямых расходов, связанных с преждевременной смерт-
ностью. Если принять во внимание 15,7 млн случаев ХОБЛ в 
США, то стоимость ХОБЛ в расчете на одного больного в год со-
ставит 1522 долл США [218].  
 
 
Рис. 3. Смертность от ХОБЛ в различных возрастных 
группах для мужчин и женщин разных рас (США, 1960–
1996 гг.) [218] 
 
В 1990 г. ХОБЛ была 12 причиной «потерь лет жизни» в мире, 
составляя 2,1% от общего количества. Однако, согласно прогнозам, 
ХОБЛ будет пятой причиной потерь лет жизни в 2020 г. повсемест-
но, пропуская вперед ИБС, большие депрессии, несчастные случаи 
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на дороге и цереброваскулярные заболевания. Это глобальное уве-
личение ущерба от ХОБЛ, предполагаемое в следующие 20 лет, в 
большей степени отражает употребление табака по всему миру, а 




Прямые и непрямые затраты (в млрд долл. США),  
связанные с заболеваниями легких в 1993 г. [218] 



















































Связь между курением табака и воспалением при ХОБЛ широко 
изучена. При этом следует отметить, что не только табачный дым, 
но и многие другие патогенные частицы и газы (поллютанты) при 
длительной их ингаляции, в частности у лиц, сталкивающихся с ни-
ми на производстве или проживающих в близости от него, способ-
ны запустить в легких хронический воспалительный процесс. В ре-
зультате ингалирования табачного дыма или иных поллютантов 
происходит активация макрофагов и эпителиальных клеток, кото-
рые в свою очередь продуцируют тумор-некротический фактор, ин-
терлейкин-8 и лейкотриен-В4. Данные биологически активные ве-
щества, относящиеся к медиаторам воспаления, привлекают в лег-
кие нейтрофилы, Т-лимфоциты и эозинофилы, которые также сек-
ретируют воспалительные медиаторы [47, 218, 222].  
Так, нейтрофилы секретируют различные пептидазы, включая 
нейтрофильную эластазу (НЭ), нейтрофильный катепсин G и нейтро-
фильную протеиназу-3, имеющих отношение к паренхиматозной де-




образующиеся в результате его разрушения под воздействием НЭ, 
действуют как мощные хемотаксические агенты для макрофагов и 
нейтрофилов, увеличивая, таким образом, рекрутирование этих кле-
ток в ткань легкого и создавая условия для хронизации воспалитель-
ного процесса. Следует отметить, что секреция пептидаз осуществ-
ляется не только нейтрофилами, но и макрофагами, моноцитами, 
тромбоцитами, тучными клетками, клетками гладких мышц, фиб-
робластами и бактериями. Влияние пептидаз на ткани органов ды-
хания зависит не только от их содержания, но и от состояния анти-
протеазной системы. Взаимодействие пептидаз и их ингибиторов 
представляет собой физиологическую систему, в которой ослабле-
ние негативного контроля со стороны их ингибиторов ведет к повы-
шенному протеолизу (табл. 7). 
 
Таблица 7 
Главные компоненты протеазно-антипротеазного баланса  
в легком человека [218] 
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В настоящее время именно дисбаланс в системе протеазы–ин-
гибиторы считается ведущим патогенетическим фактором разви-
тия ХОБЛ. 
В здоровых органах дыхания протеолитические процессы вы-
полняют защитную функцию. Протеолитические ферменты спо-
собствуют разрушению микроорганизмов, расщеплению крупных 
макромалекулярных комплексов, что улучшает элиминацию про-
дуктов распада бактерий и других ингалированных частиц белко-
вой природы. 
Однако нарушение функционирования системы протеазы–анти-
протеазы может привести к разнообразным патологическим по-
следствиям. Так, ограниченный протеолиз сопровождается не-
обычной подвижностью рецепторных единиц в плоскости мембра-
ны, что связано с нарушением пептидных связей рецепторов и 
мембранных структур цитоскелета. Нарушения функционирования 
рецепторной системы влечет за собой ухудшение восприятия клет-
кой стимулов из микроокружения. Нарастание протеолитической 
активности посредством активирования системы комплемента и 
выхода лизосомальных протеолитических ферментов вызывает 
увеличение ά-адренергической активности клеток, что сопровож-
дается повышением способности гладких мышц бронхов к сокра-
щению, слизеобразующих желез – к гиперсекреции и, в конечном 
итоге, нарастанию обструкции бронхов (табл. 8; схема 1; рис. 4). 
Недостаточная защищенность клеток от протеолитических фер-
ментов, связанная с дефектами гликосиализации макромолекул 
клеточных поверхностей, возникающая при рецидивирующем вос-
палении бронхов, особенно их дистальных отделов, приводит к по-
вреждению структур бронхиального дерева лизосомальными фер-
ментами бронхиального секрета. При этом возможна дегенерация 
эфферентных нервных окончаний, что создает предпосылки для 
«воспалительной» денервации тканей, усугубляющей изменения 
хеморецепции с появлением извращенных, парадоксальных реак-
ций на нейромедиаторы и развитием обструкции бронхов. 
Протеолитические ферменты отрицательно влияют на состоя-




скольких минут нарушает его активность, что приводит к спаде-




Причины ограничения скорости воздушного потока при ХОБЛ [218] 
Необратимые – Фиброз и сужение бронхов 
– Потеря эластической тяги из-за альвео-
лярной деструкции 
– Разрушение альвеолярной поддержки 
просвета мелких дыхательных путей 
Обратимые – Накопление воспалительных клеток, 
слизи и экссудата плазмы в бронхах 
– Сокращение гладкой мускулатуры пе-
риферических и главных бронхов 




              Схема 1.  Патогенез ХОБЛ [218] 




Рис. 4. Взаимодействие между макрофагами, нейтрофилами и 
эпителиальными клетками [218] 
 
Нарушение соотношения суммарного протеолитического и ан-
типротеолитического потенциалов приводит к деструкции компо-
нентов легкого, нарушению его архитектоники с развитием эмфи-
земы.  
Спутником протеолиза при воспалительном процессе в легких 
является избыточная активация ПОЛ. Окислительная инактивация 
ά1-антитрипсина при дефиците системы естественных антиокси-
дантов еще больше усиливает недостаточность системы антипро-
теаз, а значит, и прогрессию деструктивных изменений компонен-
тов легкого. Следует отметить, что вторым по значимости факто-
ром патогенеза ХОБЛ является дисбаланс в системе ПОЛ–АОЗ, 




Как было отмечено, в результате секреции макрофагами и эпи-
телиальными клетками воспалительных медиаторов в зону воспа-
ления привлекаются Т-лимфоциты (CD8+) и эозинофилы. Первые 
посредством выделения перфорина, гранзима-В и TNF-ά усугубля-
ют деструктивные влияния протеаз, вызывая цитолиз и апоптоз 
альвеолярных эпителиальных клеток, а вторые за счет эозинофиль-
ной пероксидазы – процессы ПОЛ. Кроме того, выделяемые воспа-
лительными клетками такие медиаторы, как трансформирующий 
фактор роста-β и эндотелин-1, играют важную роль в ремоделиро-
вании (фиброз и сужение) дыхательных путей при ХОБЛ и вазо-
констрикции [218, 222, 223]. 
 
Таблица 9 
Характеристика воспаления при ХОБЛ и БА [218] 
 ХОБЛ БА 
Клетки – Нейтрофилы 
– Значительное увеличение числа 
макрофагов 
– Увеличение числа CD8 T-лим-
фоцитов 
– Эозинофилы 
– Небольшое увеличение 
числа макрофагов 
– Увеличение числа CD8 
Th2 лимфоцитов 
Медиаторы – LTB4, IL-8, TNFά – LTD4, IL-4, IL-5 
Последствия – Плоскоклеточная метаплазия 
эпителия 
– Деструкция паренхимы 
– Изменение характеристик слизи
 
– Гипертрофия желез 
– Хрупкий эпителий 
 




– Гипертрофия желез 
Ответ на лечение – ГКС не обладают или обладают 
незначительным эффектом 
– ГКС подавляют воспа-
ление 
 
Таким образом, хроническое воспаление приводит к ремодели-
рованию и сужению дыхательных путей, с одной стороны, с дру-
гой, за счет деструкции легочной паренхимы (в отличие от БА, 
табл. 9), сопровождающейся нарушением прикрепления альвеол к 
мелким бронхам и нарушением эластической тяги легких, ведет к 
уменьшению способности дыхательных путей оставаться откры-
тыми во время выдоха (эффект «воздушной ловушки»). Необрати-
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мая бронхообструкция, развивающаяся в ходе хронического воспа-






Анализ патогенетических звеньев различных по природе забо-
леваний легких (бактериальное, вирусное, аллергическое, индуци-
рованное воздушными поллютантами) позволяет выделить ряд  
общих для всех составляющих, объединенных понятием «воспале-
ние», а именно: нарушения в системах ПОЛ–АОЗ, протеазы–анти-
протеазы, микроциркуляции, нервной регуляции и иммунного реа-
гирования. Следует отметить, что хотя инфекция органов дыхания 
является этиологическим фактором пневмонии, но ее присоедине-
ние к уже имеющемуся аллергическому воспалению при астме или 
химически индуцированному при ХОБЛ только утяжеляет течение 
последних. Общность этиологических и патогенетических факто-
ров представленных выше заболеваний легких позволяет легче  












2.1. История открытия и использования в медицине 
 
Фуллерены – это группа специфических молекул, состоящих 
только из атомов углерода, которые образуют каркас из 12 пяти-
угольников и нескольких шестиугольников. Происхождение тер-
мина «фуллерен» связано с именем американского архитектора 
Ричарда Бакминстера Фуллера, конструировавшего полусфериче-
ские архитектурные конструкции, представленные в виде шести-
угольников и пятиугольников [8]. 
История применения фуллеренов в терапии различных заболе-
ваний началась на 4 века раньше их открытия, со времени первого 
официального упоминания использования 
шунгита (фото 1), специфичной углеродо-
содержащей (фуллеренсодержащей) поро-
ды, получившей свое название от карель-
ского поселка Шуньга, стоящего на берегу 
Онежского озера (фото 2).  
    Действительно, такое упоминание о чу-
додейственной силе шунгита относится к 
началу XVII века и связано с именем цари-
цы Марфы Ивановны (боярыни Ксении Ро-
мановой, фото 3). Будучи в изгнании в Тол-
вуйском погосте в Заонежье, великая «ино-
киня» была на грани смерти от постигшей 
ее припадочной болезни. Однако после не-
ожиданного помилования, которое даровал 
ей Борис Годунов, местные крестьяне пока-






зали боярыне целебный чудодейственной силы «источник, насто-
янный на черном камне», водами которого сами исцелялись с неза-
памятных времен. «Живая» вода помогла боярыне излечиться и 
родить сына. Семеро детей, которых родила она до ссылки, умерли 
еще в младенчестве. А новорожденный – Михаил Федорович Ро-
манов – стал основателем царской династии, правившей на Руси 
более 300 лет (фото 4). В память о боярыне Ксении чудодействен-
ный источник был назван «Царевен ключ», который вскоре был за-




       Фото 2. Поселок Шуньга. ООО НПК «Карбон-Шунгит» 
 
О чудодействии «живой» воды вспомнили намного позже, 
спустя столетие. В 1714 г. Петр I основал в здешних краях меде-
плавильное производство. Предание гласит, что один из рабочих, 
страдавший тяжелой болезнью, обнаружил в Ревболоте, откуда во-
зили руду для завода, другой источник, водами которого исцелил-
ся за три дня. Узнав об этом, Петр велел исследовать источник, 




    
Фото 3. Боярыня Ксения Романова  Фото 4. Михаил Федорович Романов 
 
Проведенные исследования показали, что вода имеет «великую 
силу» против малокровия, цинги, водянки, болезней печени и многих 
других. Целебной водой лечили простых людей от самых различных 
заболеваний, и все они бесследно проходили в течение 2–3 недель. 
Испытав на себе чудодейственную воду, Петр отдает приказ по-
строить рядом с источником дворец и организовать курорт, став-
ший первым российским курортом под названием «Марциальные 
воды». Считается, что данное название, посвященное богу войны 
Марсу, курорт получил потому, что на водах лечились раненые и 
больные солдаты Петра. Узнав об уникальных антисептических 
свойствах камня, наделявших воду великой силой, Петр приказал 
каждому из своих солдат носить кусочек шунгита (это название 
появилось позднее, в те времена он назывался аспидным камнем) в 
походных ранцах. Опуская в котелки с водой кусочки камня, сол-
даты получали свежую, обеззараженную воду [4, 224].  
Во многих исторических документах можно найти ссылки на 




вающий солдатам пить только воду, продезинфицированную шун-
гитом. Данные документы свидетельствуют и о том, что во время 
Полтавской битвы, которая совпала с очень жарким летом 1709 г., 
водные источники зацвели, и вода из них была небезопасна для 
здоровья. Документально зафиксирован тот факт, что в шведской 
армии были очень часты случаи желудочных отравлений, от кото-
рых страдал и сам шведский король. В то же время в российской 
армии почти не было отмечено желудочных расстройств. Считает-
ся, что от массового недомогания армию спас именно аспидный 
камень, которым пользовались солдаты и сам император. 
В 1717–1719 гг. изучением состава марциальных вод по поруче-
нию Петра I занимались лейб-медики Р. Арескин и Л. Блюмен-
трост, признавшие воды полезными для лечения ряда заболеваний. 
Следствием этого стало издание Петром указов об открытии 
«Марциальных вод» и «Правил дохтурских, как при оных водах 
поступать» [7]. 
В эти же годы была опубликована статья «Подлинные дознания 
о действии марциальной Кончезерской воды», в которой содер-
жатся девять кратких описаний заболеваний с их исходами после 
лечения марциальными водами.  
В двадцатых годах XVIII века Петр I неоднократно лечился на 
«Марциальных водах». Для царя и его семьи на курорте были по-
строены дворцы, которые, однако, быстро пришли в запустение 
после смерти императора. Прекратил свое существование и курорт 
«Марциальные воды» [224].  
Спустя десятилетия, в середине XVIII века Елизавета Петровна 
пыталась возродить первый российский курорт. Однако послан-
ный в Олонецкий край лейб-медик Бугаев вернулся к императрице 
с заключением, что вода из местных источников не обладает ника-
кой целительной силой. Историки утверждают, что это исследова-
ние проводилось, как теперь говорят, «на заказ», и результаты бы-
ли подтасованы в интересах импортеров, ввозивших в то время до-
рогую минеральную воду из-за границы. В результате деятель-
ность курорта была приостановлена более чем на полтора века. 




в честь празднования 300-летия дома Романовых строительство 
было возобновлено. 
Официальный упадок курорта никак не повлиял на местных 
жителей, они продолжали пользоваться живительной водой его ис-
точников. Периодически возрастал интерес к ним и ученых. Так, в 
одном из трудов начала прошлого века, посвященном лечебным 
водам, грязям и морским купаниям в России и за границей, под-
робно характеризуются воды Марциального месторождения и ска-
зано, что по многим параметрам они значительно превосходят во-
ды всемирно известных курортов Спа и Мариенбада. 
Новую жизнь курорт получил в 30-e гг. XX века благодаря дея-
тельности С. А. Вишневского. Он организовал экспедицию по изу-
чению марциальных вод, результаты которой подтвердили их уни-
кальные целебные свойства. Однако в то время восстановлению 
курорта помешала война, и оно началось лишь в 1960 г., но еще в 
течение 30 лет оставалась неизвестной природа лечебного дейст-
вия шунгита [224]. Развитие органической химии позволило дать 
ответ на этот вопрос. 
Так, в середине 1960-х гг. Дэвид Джонс сконструировал замкну-
тые сфероидальные клетки из свернутых особым образом графито-
вых слоев. Было показано, что в качестве дефекта, внедренного в 
гексагональную решетку обычного графита и приводящего к обра-
зованию сложной искривленной поверхности, может быть пяти-
угольник. 
В начале 1970-х гг. химик-органик Е. Осава предположил суще-
ствование полой, высокосимметричной молекулы С60, со структу-
рой в виде усеченного икосаэдра, похожей на футбольный мяч. 
Чуть позже (1973 г.) российские ученые Д. А. Бочвар и Е. Г. Галь-
перин сделали первые теоретические квантово-химические расче-
ты такой молекулы и доказали ее стабильность. 
В 1985 г. коллективу ученых: Г. Крото (Англия, Сассекский 
университет), Хит, О'Брайен, Р. Ф. Керл и Р. Смолли (США, Уни-
верситет Раиса) удалось обнаружить молекулу фуллерена при ис-
следовании масс-спектров паров графита после лазерного облуче-




         
Рис. 5. Шаростержневая модель        Рис. 6. Диаграмма Шлегеля для  
молекулы фуллерена-60 [300]          нумерации атомов фуллерена-70 [300]       
  
В 1990 г. впервые предложен способ получения и выделения твер-
дого кристаллического фуллерена В. Кречмером и Д. Хафманом с 
коллегами в институте ядерной физики в г. Гейдельберге (Германия). 
В 1991 г. японский ученый Иджима на полярном ионном мик-
роскопе впервые наблюдал различные структуры, составленные, 
как и в случае графита, из шестичленных колец углерода: нано- 
трубки, конусы, наночастицы. 
В 1992 г. в природном углеродном минерале – шунгите были 
обнаружены природные фуллерены (С60) (фото 5).   
              
   Рис. 7. Проекционная формула         Фото 5. Нанодифракционная 
   фуллерена-60 [300]                             картина шунгитового углерода 
                                                                 (зонд 0,3–0,7 нм.). 




В 1997 г. Р. Е. Смолли, Р. Ф. Керл, Г. Крото получили Нобелев-
скую премию по химии за изучение молекул С60, имеющих форму усеченного икосаэдра [70].  
Сейчас фуллерены интенсивно изучают в лабораториях разных 
стран, где пытаются определить условия их образования, структу-
ру, свойства и возможные сферы применения [7, 8, 22, 224]. В ча-
стности, научно-производственный комплекс «Карбон-Шунгит» с 
1991 г. занимается разработкой единственного в мире месторожд-
ения шунгитовых пород, имеет лицензию на его освоение, ноу-хау 
по многим направлениям практического использования шунгито-
вых пород и ведет научный поиск по расширению сфер их практ-





           Фото 6. Шунгитовые фильтры на пересечении автомагистрали 




         
          Фото 7. Бытовой шунгитовый фильтр «Царевен ключ».   
          ООО НПК «Карбон-Шунгит» 
             
 
             Фото 8. Шунгитовый радиоэкранирующий материал. 





Фото 9. Экспериментальная лаборатория с экранированным  
помещением из монолитного шунгитобетона.  
ООО НПК «Карбон-Шунгит» 
 
 
   Фото 10. Добыча шунгитовых пород открытым способом.  









Фото 11. Экскавация горной массы и доставка на дробильно-сорти-








Фото 12. Дробление и фракционирование шунгита.  
ООО НПК «Карбон-Шунгит» 
 
Производственная мощность предприятия по добыче и пере- 
работке шунгита – 200 тыс. т в год. Утвержденные запасы пород  




2.2. Общая характеристика фуллеренов 
 
Фуллерены – это группа специфических молекул, состоящих 
только из атомов углерода, которые объединены между собой че-
редующимися одинарными и двойными связями в единые сфери-
ческие каркасы. Сопряженность одинарных и двойных связей в 
молекулах фуллеренов придает им так называемые псевдоарома-
тические свойства, что обусловливает способность участвовать в 
различных реакциях присоединения. Как было отмечено выше, 
своим названием эти соединения обязаны инженеру и дизайнеру  
Р. Бакминстеру Фуллеру, чьи архитектурные конструкции построе-
ны по принципу сетчатых сферических поверхностей. Точную ко-
пию молекулы фуллерена С60 представляет собой покрышка фут-
больного мяча, поэтому он иногда называется «soccer boll». Среди 
фуллеренов молекула С60 обладает наиболее высокой симметрией 
и имеет структуру правильного усеченного икосаэдра, в котором 
атомы углерода располагаются на сферической поверхности в вер-
шинах 20 правильных шестиугольников и 12 правильных пяти-
угольников так, что каждый шестиугольник граничит с тремя шес-
тиугольниками и тремя пятиугольниками, а каждый пятиугольник 
граничит только с шестиугольниками. Так как в молекуле С60 каж-
дый атом углерода находится на вершине двух шестиугольников и 
одного пятиугольника, он принципиально не отличим от других 
атомов углерода. Впервые фуллерены были открыты в 1985 г.  
Х. Крото, Хит. О' Брайен и Р. Смолли, а в 1992 г. их обнаружили в 
древних пластах земной коры, шунгите, позже в метеоритном ве-
ществе. Открытие фуллеренов удостоено Нобелевской премии по 
химии за 1996 г. и стало одним из ярких научных достижений кон-
ца ХХ века. Наиболее полно изучен фуллерен C60 или бакминстер-
фуллерен. Размер такой молекулы – приблизительно 10 Å. Если в 
пионерских работах будущих нобелевских лауреатов речь шла о 
доказательствах существования лишь двух фуллеренов – C60 и C70 
(рис. 8, 9), то в настоящее время известны фуллерены: C76, C82, C84, 
а также с большим числом атомов углерода, вплоть до 256, кото-





                   Рис. 8. Сравнительные размеры С60 и С70 [22] 
 
 
           Рис. 9. Сравнение размеров различных органических молекул [22] 
 
2.2.1. Водорастворимость 
Первоначально сообщение об обнаружении в шунгитовой поро-
де фуллеренов в 1992 г. вызвало немало сомнений, что объясня-
лось скептиками сложными условиями их образования при искус-
ственном синтезе. Проведенные в дальнейшем дополнительные 
исследования подтвердили наличие наночастиц углерода в шунги-
те. В настоящее время существуют многочисленные публикации, 
подтверждающие наличие фуллеренов в шунгите. Так в работе 
«Применение шунгитового углерода в восстановительной перера-
ботке угля на примерах реакций с модельными соединениями» за-
ведующая лабораторией «Шунгита» Института геологии КарНЦ 




13 исследовательских работ других ученых пишут о присутствии в 
шунгитах С60 [228]. При этом важно отметить существование  
различных типов шунгита, что в свою очередь предполагает различ-
ное содержание в них фуллеренов, от крайне низкого до достаточно 
высокого, что отражено в работе Н. Н. Рожковой и Г. В. Андриев-
ского «Наноколлоиды шунгитового углерода. Экстракция фулле-
ренов водосодержащими растворителями» и в труде В. А. Рез- 
никова и Ю. С. Полеховского «К вопросу о концентрации и  
распределении фуллеренов в заонежских шунгитах» [229, 230].  
В настоящее время факт существования фуллеренов в шунгите 
уже не вызывает сомнения, однако, до сих пор спорной оставалась 
возможность получения их водных растворов без применения рас-
творителей и поверхностно активных веществ (ПАВ), т. е. естест-
венным путем. Анализируя работу Н. Н. Рожковой и Г. В. Андри-
евского, можно выделить ряд утверждений, характеризующих ска-
занное: «особый интерес представляют водорастворимые формы 
фуллеренов, получаемые без участия стабилизаторов и ПАВ» и 
«разрушение таких донорно-акцепторных комплексов и, собствен-
но, экстракция фуллеренов из шунгита должны происходить на-
много легче в полярных средах (водных), чем в неполярных». Это 
было установлено в ходе проведенных исследований [230].  
Применяемые в промышленных целях методы экстракции (с 
использованием растворителей и ПАВ) фуллеренов позволяют по-
лучить их водные растворы с концентрацией до 0,1 мг/мл. Однако, 
как было выяснено, в случаях, когда специальные методы не ис-
пользуются, а происходит естественное вымывание водой фулле-
ренов из шунгита, их концентрация в воде оказывается на порядок 
ниже. Так, в работе А. А. Хадарцева при описании принципа дей-
ствия шунгитовых фильтров сообщено, что «шунгиты являются не 
только хорошими сорбентами, но и обеспечивают выделение в во-
ду фуллеренов в комплексе с органическими молекулами». При 
этом в работе самих фильтров не применяется никаких специаль-
ных методик для выделения фуллеренов в воду, а происходит про-
цесс их естественного вымывания водой при функционировании 
бытовых очистительных устройств [231]. О возможности получе-




каких-либо солюбилизаторов и химической модификации пишет 
также Г. В. Андриевский. Автор объясняет феномен растворимо-
сти фуллеренов в воде: «раствор гидратированных фуллеренов од-
новременно сочетает в себе и свойства истинных растворов, и кол-
лоидных систем. Все это обусловлено тем, что единичная молеку-
ла С60 фуллерена в растворах способна одновременно проявлять 
свойства и как молекулы, и как коллоидной частицы» [232].  
Следует отметить, что характер взаимодействия наночастиц 
шунгита с водой и связанные с ним эффекты гидратации остаются 
пока в определенной степени непонятными [233–235], но это не 
может поставить под сомнение сам факт получения водных рас-
творов фуллеренов без использования каких-либо солюбилизато-
ров и химической модификации, и требует дальнейших научных 
исследований. 
Многовековой опыт использования шунгита в медицинской 
практике показывает достаточность естественного фонового со-
держания фуллеренов в воде, хотя и здесь возможно моделирова-
ние растворов с различными концентрациями С60, зная закономер-
ности выделения фуллеренов в воду. Этому посвящена работа  
М. С. Копяткевича и А. А. Суханова, в которой показано, что вы-
мывание фуллеренов из шунгита (75 г/100 мл) имеет временную 
зависимость. Авторами установлено, что «скорость перехода мате-
риала шунгита, приводимая на 1 кг навески, составляет 80 мг/сут., 
где 14% приходится на фуллерены» [236]. 
Параллельно изучению возможности получения водных раство-
ров фуллеренов шунгита также проводились исследования по по-
лучению аналогичных растворов, но с синтетическими аналогами 
этих соединений. Прежде всего данное направление связано с по-
лучением модифицированных форм С60. Первая работа по химиче-ской модификации фуллерена появилась уже в 1990 г. и положила 
начало лавине работ по химии фуллеренов. В результате к концу 
1995 г. были выявлены основные закономерности участия С60 в различных реакциях, поэтому большинство исследований послед-
них лет было сконцентрировано на целенаправленном синтезе про-





Ниже приведены реакции (схема 2), наиболее часто используе-
мые для получения водорастворимых экзопроизводных фуллере-
нов, пригодных для биологических исследований. К ним относятся 
реакции фуллерена с производными малоновой кислоты (реакция 
Бунгеля–Хирша), с диазосоединениями или азидами (реакция Вуд-
ля), приводящие к метанофуллеренам, а также с азометинилидами 
(реакция Прато) и реакция Дильса–Альдера, приводящая к пирро-
лидинофуллеренам и циклогексенофуллеренам, соответственно. 
Следует отметить, что химическая модификация фуллерена, хотя и 
позволяет добиться его растворимости в воде, но вносит измене-
ния в его биологическую активность, а иногда ставит под вопрос 
применение продукта реакции вследствие его токсических эффек-
тов [22]. В этой связи заслуживают внимания стабильные коллоид-
ные растворы (дисперсии) фуллерена в воде (табл. 10). 
 Схема 2. Основные реакции фуллеренов, используемые в синтезе 




Таблица 10  




















С60 в воде 
Частицы 1–100 мм
20% < 1 мм, 
60% 1–20 мм, 
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Действительно, фуллерен С60 (и, по крайней мере, С70) способен 
образовывать стабильные «гидрофильные» коллоидные растворы, 
называемые дисперсиями. На сегодняшний день известны три  
варианта получения таких дисперсий: смешиванием раствора  




отгонкой органических растворителей, обработкой ультразвуком 
смеси раствора фуллерена в толуоле (или бензоле) с водой и про-
сто при длительном перемешивании фуллерена с водой.  
Таким образом, возможность получения водных растворов фул-
леренов различной концентрации позволяет индивидуально, в за-
висимости от возраста и заболевания, подходить к их дозировке, 
однако, моделирование эффекта в системах «доза – эффект» и 
«кратность введения – терапевтическая концентрация» требует 
проведения дополнительных исследований. 
 
2.2.2. Получение растворов природных (шунгитовых) фуллеренов. 
Время безопасного настаивания раствора с учетом вымывания  
солей тяжелых металлов из шунгита 
Как было установлено, вымывание фуллеренов из шунгита име-
ет временную зависимость, и для получения более концентриро-
ванных растворов следует стремиться к увеличению времени кон-
такта воды с фуллеренсодержащей породой, однако, с увеличени-
ем экспозиции ожидается и рост концентраций тяжелых металлов 
в получаемых путем простого настаивания растворах С60 из-за их 
выхода в воду, что предполагает временные ограничения контакта 
воды с шунгитом.  
Загрязнение водной среды металлами, особенно тяжелыми, вно-
сит грубые изменения в естественный фон содержания химиче-
ских веществ в ней, и таким образом ухудшает текущую ситуацию 
по здоровью, с одной стороны, и способствует формированию но-
вой патологии – с другой.  
Тяжелые металлы – это элементы с массой атома больше 50 еди-
ниц. Принято считать, что они обладают только токсическими эф-
фектами в отношении биологических объектов, однако, хорошо из-
вестна значимость многих из них для нормального функционирова-
ния клеток и тканей организма человека, а также их важная роль в 
патогенезе различных заболеваний, в том числе и болезней органов 
дыхания. Так, Cu, Zn, Fe и Mn являются кофакторами ферментов ан-
тирадикальной системы организма человека и животных, при недос-




кроме того, Li оказывает положительное влияние на реологиче-
ские свойства крови, что влияет на исход острых воспалительных 
процессов в легочной ткани [246–265]. Действительно, анализ за-
висимости исходов пневмонии от состояния капиллярного крово-
тока показал, что у больных со сниженной микроциркуляцией, 
достоверно (в 34,6%) наблюдалось развитие хронического брон-
хита, в то время как при нормальном кровотоке только в 13,3% 
[266–272].  
При искусственно вызываемых медьдефицитных состояниях у 
млекопитающих наблюдалось развитие первичной эмфиземы лег-
ких (ХОБЛ) в результате резкого уменьшения в них эластина за 
счет инактивации лизиноксидазы, депрессии супероксиддисмута-
зы и связанной с ней интенсификацией ПОЛ, ведущей к деструк-
ции а1-антипротеазного ингибитора и активации протеолиза [273–
277].  
Следует отметить, что воздействия некоторых металлов, не от-
носящихся к незаменимым элементам (серебро, золото), при попа-
дании в организм не изучены. Все это делает неоднозначным ре-
шение вопроса о коррекции содержания металлов в питьевой воде 
в рамках их диапазона норм, т. е. следует ли стремиться к их ниж-
ним или верхним границам. 
Наиболее токсичны из тяжелых металлов Cr, Pb, Mo, Cd, Ta. 
Польские ученые Z. Zukovska-Wieszcek, D. Novacowski в 1982 г. 
провели ранжирование тяжелых металлов по потенциалу загрязне-
ния на 4 группы. К группе с очень высоким потенциалом загрязне-
ния отнесены Hg, Cd, Pb, Cu, Ta, Cr, а Su, Au, As и Li вошли в 
группу со средним потенциалом. Из первой группы 4 металла (Pb, 
Cd, Cr и Hg) образуют наиболее токсические соединения [278–
294].  
В рамках целевой программы «Обеспечение населения России 
качественной питьевой водой» (постановление Правительства РФ 
№ 292 от 06.03.1998 г.) разработан комплекс мероприятий по ее 
реализации. Одним из вариантов достижения поставленной цели 
стала разработка промышленных и бытовых сорбционных фильт-




относятся возможность удаления загрязнений чрезвычайно широ-
кой природы практически до любой остаточной концентрации не-
зависимо от их химической устойчивости, отсутствие вторичных 
загрязнений и управляемость процессом. Под сорбционной очист-
кой воды обычно понимают сорбцию (концентрирование) веществ 
на поверхности или в объеме пор твердого материала [295].  
До последнего времени использовались фильтры, где в качестве 
адсорбента использовался активированный уголь. Oднако, как бы-
ло выяснено, применение таких фильтров представляет опасность, 
так как при прохождении воды через активированный уголь по-
следний в небольших количествах вымывается (эффект пыления) и 
при кипячении вступает во взаимодействие с хлором, что в свою 
очередь приводит к образованию диоксина, агента токсически дей-
ствующего на генетический материал клеток. Более того, данный 
вариант фильтров опасен в биологическом плане из-за того, что 
уголь представляет собой благоприятную среду для размножения 
ряда патогенных для организма человека микроорганизмов. Эти 
обстоятельства заставили сделать выбор в пользу шунгитов, кото-
рые являются хорошими адсорбентами и лишены вышеуказанных 
побочных эффектов, кроме того, в процессе прохождения воды че-
рез шунгит, последняя структурируется и насыщается фуллерена-
ми, наночастицами с широким спектром биологической активно-
сти. Вымывание фуллеренов из шунгитовой породы, как было ус-
тановлено в исследованиях, прямо зависит от площади (фракции 
шунгита) и времени контакта породы с водой и составляет  
0,1 мг/л/сут.  
Анализ водопроводной воды (табл. 11, 12), прошедшей через 
шунгитовый фильтр, показал, что он хорошо очищает ее от тяже-
лых металлов (Cd, Pb и Co) с удалением, в том числе Mn, Cu и Zn, 
играющих важную роль в патогенезе БОД, и при этом происходит 
насыщение воды Si, K, S, Ca и Mg. Использование в течение 3– 
4 месяцев воды, прошедшей через шунгитовый фильтр и обога-
щенной указанными биоэлементами, положительно коррелировало 
с редукцией клиники бронхиальной астмы и аллергодерматозов у 





Показатели качества и кондиционирования водопроводной воды  
с помощью бытового шунгитового фильтра 
Компонент Исходная водопроводная  вода, мг/л Очищенная вода, мг/л 
Кремний < 0,1 1,3 
Алюминий 0,4 < 0,005 
Железо 0,58 < 0,001 
Марганец 0,04 < 0,001 
Медь 0,005 < 0,001 
Кадмий 0,0008 < 0,0001 
Цинк 0,2 < 0,001 
Кобальт 0,01 < 0,001 
Кальций 10 20 
Магний 2,1 3,6 
 
Таблица 12 
Динамика вымываемости биогенных элементов в воду из загрузки 
фильтра (шунгитового) бытового «садоводческого» 


















Si 10,0 7,0 7,2 6,3 5,2 5,0 1,0 
K 50,0 7,5 6,0 3,5 1,4 1,2 0,5–1,6 
Na 200,0 40,0 32,6 25,0 11,0 10,0 9,0 
S 500,0 
(по SО4) 
250 250 250 190 180 120 
Ca 30,0 20,0 20,0 18,5 18,5 18,0 10,0 
 
Известно, что в лечебной практике у пациентов с бронхолегоч-
ной патологией нередко применяются шунгитовые 1–5 суточные 
настои, как ингаляционно, так и per os. Однако, преследуя цель по-
лучения более высоких концентраций фуллеренов в растворе, не 
учитывается вымывание из породы ряда тяжелых металлов, что 
создает опасность токсических эффектов их высоких концентра-
ций, с другой стороны, некоторые металлы, диффундирующие в 
раствор в пределах ПДК, важны в патогенетическом лечении паци-




Авторами выполнена работа по уточнению времени безопас- 
ного настаивания дистиллированной воды на шунгите (табл. 13; 
300 г шунгита /3000 мл H2O) с точки зрения вымывания металлов 
из фуллеренсодержащей породы. 
 
Таблица 13 
Химический состав шунгита, используемого в качестве сорбента [295] 
№ Компоненты Символ Содержание, масс.% 
1 Оксид алюминия А12О3 4,05 
2 Оксид железа Fe2O3 1,01 
3 Оксид железа FеО 0,54 
4 Оксид калия К2О 1,23 
5 Оксид кальция СаО 0,12 
6 Оксид кремния SiO2 56,46 
7 Оксид магния MgO 0,56 
8 Оксид марганца MnO 0,12 
9 Оксид натрия Na2O 0,36 
10 Оксид титана ТiО2 0,24 
11 Оксид фосфора P2O5 0,05 
12 Барий Ba 0,32 
13 Бор В 0,004 
14 Ванадий V 0,015 
15 Кобальт Co 0,00024 
16 Медь Cu 0,0037 
17 Молибден Mo 0,0011 
18 Мышьяк As 0,00025 
19 Никель Ni 0,0085 
20 Свинец Pb 0,0023 
21 Сера S 0,57 
22 Стронций Sr 0,001 
23 Углерод С 26,26 
24 Хром Cr 0,0078 
25 Цинк Zn 0,0067 
26 Влажность H2O' 0,75 
27 Влажность H2O* 1,40 
28 Потери при прокаливании ППП 32,71 
 
Исследование выполнено на базе комплексной испытательной 
аналитической лаборатории ООО «Белгородгеология». В качестве 




аппарате СТЭ-1, титриметрический и спектрофотометрический ме-
тоды на приборе СФ-18. Спектральный анализ шунгита был выпол-
нен на базе нанолаборатории БелГУ. Спектр характеристического 
рентгеновского излучения регистрировался с помощью энергодис-
персного анализатора фирмы EDAX (рис. 10, табл. 14). Шунгит 
представлял собой сильно агломерированный порошок. Величина 
агломератов составляла от долей микрона до нескольких десятков 
микрон. Размер частиц шунгита был менее 50 нм (фото 13, 14). 
 
     Рис. 10. Спектральный анализ шунгита 
 
Таблица 14 
Весовое и атомное соотношение химических элементов в шунгите 
Элемент Весовое соотношение, % Атомное соотношение, % 
C 21,04 31,55 
O 39,83 44,83 
Na 0,78 0,61 
Mg 0,33 0,24 
Al 4,14 2,76 
Si 26,91 17,25 
S (Мо) 1,04 0,58 
K 1,90 0,87 
Fe 4,04 1,30 








Фото 13. Шунгит представлен агломератами порошка с 







Фото 14. Шунгит представлен агломератами по-




Установлено, что такие химические агенты (табл. 15), как: Ni, 
V, W, Zr, Nb, Sb, Bi, Со, В, Zn, As, Ge, Be, Ce, La, J, P и Li не вы-
мывались из шунгита. Fe (0,0022–0,09/0,3 мг/л), Mn (0,0007–
0,0021/0,1 мг/л), Cu (0,0007–0,0016/1,0 мг/л), Ag (0,000004–
0,00001/0,00005 мг/л), Ti (0,002–0,06/0,1 мг/л) и Cd (0,0007–
0,0012/0,001 мг/л) вымывались из породы пропорционально време-
ни настаивания,  однако,  если  к  пятым  суткам  концентрации Fe, 
 
Таблица 15 
Вымывание химических веществ (макро- и микроэлементов) из шун-
гитовой породы в зависимости от времени настаивания (мг/л) 
Примечание. * Различия по сравнению с допустимыми гигиеническими нормами 

































Na 40,0 32,6 – – – – 199,5 200,0 
K 7,5 1,2 – – – – 3,36 50,0 
Ca 10,0 20,0 – – – – 0,5 30,0 
Mg 2,1 3,6 – – – – 0,11 50,0 
Fe 0,58* < 0,001 0,0022 0,0017 0,0023 0,008 0,09 < 0,3 
Mn 0,04 < 0,001 0,0021 0,0007 0,0014 0,0021 0,0021 < 0,1 
Co 0,01 < 0,001 нет нет нет нет нет 0,1 
Cu 0,005 < 0,001 0,0007 0,0004 0,0005 0,0005 0,0016 < 1,0 
Pb 0,0052 < 0,001 0,002 0,001 нет нет нет < 0,01 
Zn 0,2 < 0,001 нет нет нет нет нет 5,0 
Cd 0,0008 < 0,0001 0,0007 0,0004 0,0005 0,0005 0,0012* 0,001 
Ti – – 0,002 0,025 0,015 0,026 0,06 0,1 
Cr – – 0,05* 0,03* нет нет нет 0,02 
Sr – – 0,02 нет нет нет нет 0,05 
Ba – – 0,07 0,01 нет нет нет 0,1 
B – – нет нет нет нет нет 0,5 
Ag – – 0,000004 0,000004 0,00005 0,000005 0,00001 0,00005 




Mn, Ti, Cu и Ag не превышали их допустимые нормы для питьевой 
воды, то содержание Cd – наоборот. Напротив, концентрации Pb 
(0,002–0/0,01 мг/л), Cr (0,05–0/0,02 мг/л), Sr (0,02–0/0,05 мг/л), Ba 
(0,07–0/0,1 мг/л) и Mo (0,035–0,016/ мг/л) в течение времени сни-
жались, что связано с выпадением их в осадок. При этом следует 
отметить, что содержание Cr в первые двое суток превышало  
допустимые для него концентрации в питьевой воде. Уровни  
Na (199,9/200,0 мг/л), K (3,36/50,0 мг/л), Ca (0,5/30 мг/л) и Mg 
(0,11/50 мг/л) к пятым суткам не выходили за рамки установлен-
ных для них норм содержания в питьевой воде. К пятым суткам  
pH раствора составила – 7,3 (норма 6,5–8,5), а жесткость – 0,04 
(норма 1,5–7 мг-экв/л). 
С учетом полученных данных о динамике вымывания химиче-
ских элементов из шунгитовой породы при контакте ее с водой 
(простое настаивание) авторами сделано заключение, что безопас-
ным временем следует считать 72–96 час.  
Важно отметить, что разные варианты контакта воды с шунги-
товой породой (настаивание/пропускание через шунгитовый 
фильтр) обусловливают разницу концентраций одних и тех же эле-
ментов в получаемых растворах. Так, при настаивании воды на 
шунгите к пятым суткам содержание Na составило 199,5 мг/л, в то 
время как при пропускании водопроводной воды через фильтр – 
только 32,6 мг/л, а К – 3,36/1,2 мг/л. Напротив, к пятым суткам 
концентрация Ca при настаивании была на уровне 0,5 мг/л, а при 
пропускании воды через фильтр – 20 мг/л, Mg – 0,11/3,6 мг/л, соот-
ветственно. Таким образом, в одном случае вынос ряда элементов 
из породы происходит лучше при прохождении через нее воды 
(фильтрация), а в другом – при длительном контакте (настаива-
ние).  
 
2.2.3. Обоснование неспецифических лечебных свойств немодифици-
рованных гидратированных фуллеренов (местные эффекты) 
В классической медицине долгое время использование препара-
тов в сверхмалых дозах (СМД, гомеопатических или 10-12 М и ни-




было связано с ранее неизвестными сложными дозовыми зависи-
мостями действий лекарств, с наличием у них «мертвых зон», т. е. 
диапазона концентраций веществ, при которых эффекты не регист-
рировались. Результаты, получаемые в пределах доз до начала 
«мертвой зоны», не побуждали исследователей уменьшать дозу да-
лее и не давали повода ожидать появления эффектов. Однако в 
1983 г. сотрудники Института биохимической физики РАН вместе 
с коллегами из Института психологии РАН, изучая влияние анти-
оксидантов на электрическую активность изолированного нейрона 
виноградной улитки, получили весьма неожиданный результат. 
Первоначальная доза препарата (10-3 М) была не только активной 
для нейрона, но и довольно токсичной, поэтому пришлось перейти 
на менее концентрированный раствор. Доза на четыре порядка ни-
же первоначальной оказалась менее токсичной, но более эффек-
тивной. Дальнейшее уменьшение концентрации привело к росту 
эффекта, он достигал максимума при 10-15 М, затем (при 10-17 М) 
снижался до уровня, практически совпадающего с контрольными 
результатами [296]. 
Обнаруженный эффект изучали при использовании широкого 
спектра воздействующих факторов: противоопухолевых и антиме-
тастатических агентов, радиозащитных препаратов, ингибиторов и 
стимуляторов роста растений, нейротропных препаратов разных 
классов, гормонов, адаптагенов, иммуномодуляторов, детоксикан-
тов, антиоксидантов, а также ионизирующего, неионизирующего 
излучений и других. Полученные различными научно-исследова-
тельскими группами результаты позволили сделать вывод, что в 
проявлениях влияния на клеточный метаболизм СМД биологиче-
ски активных веществ (БАВ) и физические факторы низкой интен-
сивности обнаруживают много общих особенностей, которые ка-
саются как их дозовых зависимостей, так и показателей биологи-
ческой активности.  
К числу характерных для эффектов СМД свойств относят: 
– немонотонную, полимодальную зависимость «доза–эффект». 
В большинстве случаев максимумы активности наблюдаются в оп-
ределенных интервалах доз, разделенных между собой так назы-




– изменение чувствительности (как правило, увеличение) био-
объекта к действию разнообразных агентов как эндогенных, так и 
экзогенных; 
– проявление кинетических парадоксов, а именно, возможность 
улавливать клетками эффект СМД биологически активных ве-
ществ, когда в организме имеются те же (или подобные) вещества 
в концентрациях на несколько порядков выше, а также влияние на 
рецепторы веществ в дозах, более низких, чем константы диссо-
циации комплекса лиганд–рецептор; 
– зависимость «знака» эффекта от начальных характеристик 
объекта;  
– «расслоение» свойств биологически активного вещества по 
мере уменьшения его концентрации, при этом еще сохраняется ак-
тивность, но исчезают побочные эффекты; 
– для физических факторов усиление эффекта с понижением их 
интенсивности в определенных интервалах мощности и доз [296]. 
Для понимания влияния СМД препаратов на биологические 
объекты, в первую очередь, с кинетической точки зрения нужно 
объяснить возможность реакций столь малого количества молекул 
со своими мишенями. При концентрации 10-15 М и ниже перестает 
работать закон действующих масс Вант-Гоффа, и в определенной 
степени теряется смысл понятия «концентрация», а при содержа-
нии вещества в растворe 10-20 М и ниже нередко говорят о таких 
растворах как о «мнимых». На сегодняшний день существует ряд 
гипотез, пытающихся объяснить характерологические особенно-
сти действия СМД БАВ.  
Так, механизм СМД пытаются связать с взаимодействием ак-
тивного и аллостерического центров в молекуле фермента, когда 
при введении низких доз препарата его молекулы преимуществен-
но связываются с высокоэффективным центром, а при увеличении 
дозы в реакцию вступает второй ферментный центр. Другое объяс-
нение базируется на «моменте первого достижения», когда биоло-
гическая система может реагировать на первые, наиболее быстрые 
единичные молекулы, а не на их стационарные концентрации. 




градиентами в пространстве и времени. Тем не менее, аномальная 
дозовая зависимость эффектов в области сверхнизких концентра-
ций БАВ зарегистрирована на уровне ответа не только на клетки, 
ткани, органы или целостный организм (системные эффекты), но и 
на отдельные биомакромолекулы, что ставит под сомнение данные 
гипотезы. 
Л. А. Блюменфельд в 1993 г. высказал идею о параметриче-
ском резонансе как о возможном механизме действия сверхниз-
ких концентраций БАВ на клеточном и субклеточном уровнях. 
Он полагал, что параметрический резонанс возникает при совпаде-
нии временных параметров запускаемых БАВ внутриклеточных 
процессов и характерного времени подхода вещества к мише-
ни. В результате связывания БАВ с соответствующими мише-
нями ферменты (или рецепторы) переходят в конформационно-
неравновесное состояние, которое на определенной стадии ре-
лаксации обеспечивает максимальную активность и эффектив-
ность биоэффекта БАВ [382–384].  
В настоящее время охарактеризована схема усиления сигнала и 
сформулировано представление об основных системах, необходи-
мых для реализации эффекта БАВ в СМД. К таким системам 
относятся: 
а) каскадные системы, амплифицирующие сигнал; 
б) собирательные, конвергентные системы; 
в) накопители и транспортеры сигнальных молекул; 
г) супераффинные рецепторы. 
При введении БАВ в СМД в организм животного, клеточную 
культуру или модельную систему, содержащую суспензию мем-
бран, отмечается изменение структурных характеристик мембран. 
Изменения структуры мембран могут приводить к изменению 
функционально-метаболического состояния клетки. Наличие же 
полимодального характера клеточного ответа можно объяснить 
сменой механизма действия БАВ в том или ином концентрацион-
ном интервале на структуру цитоплазматической и внутрикле-
точных мембран при взаимодействии молекул БАВ в СМД с бел-




вещества к числу молекул белка-рецептора приблизительно равно 
1 : (106 – 109) [385]. 
Результаты исследований молекулярных эффектов природных 
антиоксидантов и других БАВ в СМД не могут быть объяснены с 
позиции классической биохимии. Соотношение лиганд–фермент, 
равное в среднем одна молекула лиганда на 104–109 молекул фер-
мента, исключает объяснение природы эффекта СМД за счет об-
разования комплекса лиганд–фермент. Биохимические механизмы 
усиления ответной реакции (например, через системы регуляции 
циклическими нуклеотидами, а также через фосфатидилинози-
тольный цикл), применимые к эффектам на клеточном уровне, не 
могут быть использованы для объяснения эффектов в модельных 
неклеточных системах. Важным посредником-переносчиком сла-
бых воздействий на биосистемы может являться вода. Динамич-
ная модель бифуркатных водородных связей в кластерах слабых 
водных растворов открывает путь к пониманию дальнодействия. 
Окружая молекулу биологически активного вещества, клатраты 
воды «запечатлевают» ее структуру, и эти отпечатки живут 
достаточно долго. По-видимому, вода представляет собой единую 
структуру. Растворение в ней тех или иных веществ приводит к 
появлению в этой структуре определенных «дефектов», которые 
способны к длительному существованию и переходам при после-
дующих разбавлениях вплоть до состояния, когда уже отсутству-
ет само вещество. Важное значение при реализации биологиче-
ских эффектов БАВ в СМД может принадлежать гидратации бел-
ковых молекул и нарушению водно-белковых взаимодействий 
под влиянием тех или иных растворенных веществ. Многие пара-
доксы СМД, о которых здесь говорилось, весьма логично разре-
шаются на основе представлений об изменении структуры воды. 
Например, поддается объяснению тот факт, что знак и направле-
ние эффекта зависят в ряде случаев от начальных свойств биообъ-
екта. Если у фермента высокая активность, она снижается, и на-
оборот. Но самое поразительное, что уровень, до которого она 
изменяется, один и тот же. Это связано с тем, что в растворе БАВ 




Также перестает быть парадоксом эффект воздействия на биоми-
шень веществ, когда их концентрации на несколько порядков ниже 
константы диссоциации лиганд–рецептор комплекса или концен-
трации самого белка [296]. Вероятно, новые возможности в объ-
яснении эффектов БАВ в СМД с точки зрения влияния структу-
ры воды, откроются при изучении действия веществ, близких по 
структуре и проявляющих одинаковую активность в дозах 10-5–10-4 М, 
но различающихся тем, что одни из них вызывают эффекты, а дру-
гие – нет. Кроме того, заметную роль в реализации БАВ в СМД мо-
гут играть мембранозависимые молекулярные системы внутрикле-
точной сигнальной трансдукции, в частности, фосфолипазы А2 и 
С, рецепторные G-белки, протеинкиназы и протеинфосфатазы 
[386–390]. 
По своему химическому составу любой живой организм, любая 
его ткань более чем на 90% состоит из молекул воды, т. е. вода 
представляет собой основную химическую субстанцию живых 
систем. По образному выражению лауреата Нобелевской премии 
А. Сент-Дьердьи: «Вода не только mater (мать), но также и matrix 
(матрица) жизни, и биология... не преуспела до сих пор в понима-
нии наиболее основных функций из-за того, что она концентриро-
вала свое внимание только на веществе в виде частиц, отделяя их 
от двух матриц – воды и электромагнитного поля». Водная среда 
обусловливает возрастание энтропии при любой реакции биологи-
ческого синтеза – упорядоченность создаваемой биологической 
макромолекулы компенсируется деструктурированием окружаю-
щей воды. Восстановление нормальной структуры воды, окружаю-
щей различные биологические молекулы, протекает с расходова-
нием энергии [297–299].  
Что такое структурированная вода? Если излагать кратко, утри-
руя и упрощая модели протекания реальных химических реакций, 
то структурированность воды можно описать следующим образом: 
общеизвестная формула Н2O говорит о том, что молекула воды со-
стоит из одного атома кислорода и двух атомов водорода. Рассмот-
рим, каким образом образуется такая молекула (рис. 11). Атом во-




электрон. Атом кислорода: положительно заряженное ядро, вокруг 
которого на трех орбитах вращаются 8 электронов. Но последняя 
орбита «недостроена» – готова принять 2 электрона от других эле-
ментов. Эти электроны кислород перетягивает от двух атомов во-
дорода (по одному от каждого). Таким образом, устанавливается 
связь между атомом кислорода и двумя атомами водорода. В ре-
зультате получается молекула Н2O.  
 
 
          Рис. 11. Н2O (молекула воды) [298] 
 
Атомы водорода отдают электроны атому кислорода. При этом 
от атомов водорода остаются только ядра, несущие, как было от-
мечено выше, положительный заряд («+»), а у кислорода, после 
принятия электронов, получается их избыток (два «–»).  
В результате в полученной молекуле – четыре центра образова-
ния новых связей, т. е. четыре «островка», которые могут устано-
вить новые (водородные) связи с другими молекулами – два поло-
жительных и два отрицательных. Разумеется, связи будут установ-
лены островками с противоположными знаками.  
На рис. 12 рассмотренная нами молекула (в центре) установила 
четыре водородные связи с четырьмя другими молекулами. У каж-
дой из этих четырех молекул по три свободных «заряженных» цен-
тра – два отрицательных и один положительный, т. е. 12 (4×3) цен-
тров образования связей. Указанные 12 центров могут присоеди-





    Рис. 12. Образование водородных связей между пятью молекулами  




     Рис. 13. Образование водородных связей между семнадцатью 
     молекулами воды [298] 
 
Вероятность дальнейших новообразований резко падает и со-
ставляет уже настолько малую величину, что усложнения данной 
конструкции, без привлечения дополнительных факторов, просто 
не предвидится. Однако в случае появления такой фигуры значи-
тельно увеличивается вероятность «схлопывания» ее в полностью 
достроенную фигуру (рис. 14). Изложенное выше показывает 
принцип построения из единичных молекул Н2O сложных ассо-
циатов (кластеров) молекул. Именно такая вода, состоящая из кла-





         Рис. 14. Водный кластер (компьютерное моделирование) [305] 
 
Образование кластерной воды наблюдается при таянии льда 
или взаимодействии биологических молекул с водой, что сопрово-
ждается структурированием последней в ближайшем окружении 
белков и нуклеиновых кислот. Давно обнаружено упорядочиваю-
щее влияние молекулы ДНК на воду, и, кроме того, показано, что 
спираль ДНК идеально вписывается в решетку рыхлых льдоподоб-
ных кластеров. Есть основания предполагать, что система «био-
макромолекула – кластер» наиболее оптимальна для функциониро-
вания, когда в наибольшей степени нивелируются деструктури-
рующие эффекты теплового движения на биосистемы молекуляр-
ного уровня. Так, основным источником спонтанных повреждений 
ДНК являются тепловые флуктуации. Частота тепловых разрывов 
ДНК должна была бы быть значительно выше, чем реальная час-
тота спонтанных мутаций при 37 °С. С учетом всего сказанного 




кластерной структурой должна обладать различной физиологиче-
ской активностью, и для обеспечения оптимальности биологических 
функций предпочтительнее смещение равновесия в сторону больше-
го кластерообразования [298]. Существуют и другие примеры струк-
турированной воды, в частности, к ней относятся природные мине-
ральные негазированные воды или вода свежевыжатых соков.  
Особое структурно-функциональное состояние «живой воды» 
обеспечивается ее взаимодействием с биополимерными структура-
ми, на что давно указывали Д. Н. Насонов, А. С. Трошин, Г. Линг, 
А. Сцент-Дьерди. Дж. Поллак в 2003 г. обнаружил, что у гидро-
фильных поверхностей формируется слой пограничной воды, тол-
щиной в десятки и сотни микрон. Свойства воды в нем столь от-
личны от объемной воды, что пограничная вода должна считаться 
особой агрегатной фазой жидкой воды. Одна из важнейших ее осо-
бенностей – подвижное (возбужденное) состояние электронов, 
благодаря чему вода обладает электроно-донорными свойствами. 
Пограничная вода может выступать в роли эффективного восста-
новителя при наличии адекватного акцептора электронов, а окис-
лительно-восстановительный процесс может служить источником 
свободной энергии для выполнения той или иной полезной ра- 
боты. 
Естественным акцептором электронов в воде является присутст-
вующий в ней кислород. При наличии сравнительно небольшой 
энергии активации возможно полное восстановление кислорода 
электронами, принадлежащими пограничной воде. Формально сум-
марное уравнение можно записать как: 
2Н2О + О2  O2 + 2Н2О + свободная энергия 
Столь необычная реакция превращения воды обратно в воду 
служит источником энергии, так как молекулы воды в левой части 
уравнения находятся в возбужденном, а в правой – в основном со-
стоянии. Освобождающаяся энергия – это структурная энергия, со-
гласно определению структурной энергии, данному Эрвином Бау-
эром в 1934 г. Часть полученной свободной энергии может быть 
направлена на активацию присутствующих в объемной воде  




которых образуются органические молекулы и кластеры, форми-
рующие новые домены пограничной воды. Часть энергии может 
идти на восстановление той пограничной воды, потенциал которой 
снизился за счет утраты электронов. 
Данная система и протекающие в ней процессы отвечают всем 
трем принципам теоретической биологии Бауэра – принципу ус-
тойчивого неравновесия, работы системных сил и увеличения 
внешней работы, из которых следуют все известные жизненные 
проявления, включая способность живых систем реагировать на 
факторы сверхнизкой интенсивности [299, 300]. 
Целебное действие свежей структурированной природной воды 
заключается в замене клеточной воды с частично разрушенной 
структурой на индивидуально структурированную воду, что уве-
личивает время жизни и эффективность работы абсолютно всех 
клеток человека. Также оно проявляется в благоприятном ком-
плексном воздействии на весь организм в целом, что позволяет ор-
ганизму самому гасить внутренние очаги патологий. Интересным 
является тот факт, что получение кластерной воды может осущест-
вляться искусственным образом за счет контакта с различными на-
ночастицами, в том числе фуллеренами.  
Так, фуллерены С60, растворенные в органическом растворителе 
(например в бензоле), добавляются в воду и обрабатываются ульт-
развуком (метод разработан Г. В. Андриевским и соавт. в 1994 г.) до 
получения равномерного слабоопалесцирующего на свету прозрач-
ного раствора светлого оранжево-коричневого цвета (возможна тем-
ная вишнево-красная окраска, в зависимости от концентрации, фото 
15) [301]. Затем раствор центрифугируют, фильтруют, концентриру-
ют, очищают хроматографией с получением водных растворов фул-
леренов с концентрацией до 4 мг/мл (5,5 мМ).  
При обработке ультразвуком происходит мгновенное замеще-
ние сольватной оболочки органического растворителя на сфериче-
скую гидратную [301, 302]. Коллоидный раствор гидратированных 
фуллеренов стабилен. Образовавшийся вокруг фуллерена первый 
слой воды способен сильно влиять на соседствующую объемную 




[301]. С использованием широкого набора физико-химических мето-
дов Г. В. Андриевским с соавт. были получены данные, на основании 
которых авторы пришли к выводу, что основным механизмом стаби-
лизации фуллеренов в водных растворах является образование супра-
молекулярного комплекса типа C60@{H2O}n. В данном комплексе 
молекула фуллерена окружена сферическими слоями взаимодейст-
вующих друг с другом молекул воды [301]. В созданной модели пер-
вый слой воды содержит 20–24 молекулы Н2О, которые прочно удер-
живаются у поверхности С60 донорно-акцепторными взаимодействия-
ми между неспаренными электронами атомов кислорода молекул  
воды (донор) и атомами углерода молекулы фуллерена (акцептор). 
Очевидно, что супрамолекулярные комплексы C60@{H2O}n могут ас-
социировать друг с другом в водных растворах, и по данным просве-
чивающей электронной микроскопии (TEM), может образовываться 
широкий набор сферических кластеров (C60@{H2O}n)m.  
 
 
              Фото 15. Флаконы с концентрированным и разбавленным 
               растворами фуллеренов С60 в воде  
 
На наличие донорно-акцепторного взаимодействия между вод-
ной оболочкой и молекулой С60 указывают особенности спектра 
поглощения в видимой области водных растворов фуллеренов, по-




спектры поглощения раствора С60 в гексане, гидрозоля молекул 
С60, полученного путем окисления аниона С60 кислородом в тетра-
гидрофуран-водных растворах, обозначенного ChH, и водного рас-
твора фуллеренов, полученного по методу Г. В. Андриевского 
(C60FWS) [303]. При сравнении данных спектров видно, что в спек-
тре FWS есть пики при 450 нм и 600 нм, указывающие на наличие 
донорно-акцепторного поглощения гидрозоля фуллеренов в воде, 
а в правом верхнем углу раствора фуллеренов С60 в гексане. 
 
 Рис. 15. Спектры поглощения раствора FWS в ультрафиолете и 
видимой области спектра [303]. Для сравнения пунктиром приведен 
спектр взаимодействия между водной оболочкой и поверхностью 
фуллерена, т. е. каждый фуллерен окружен гидратной оболочкой 
 
Другими словами, происходит «схлопывание» объемной воды 
вокруг сферической молекулы С60 с образованием прочной водной 
сетки. Теперь уже такая вода (24 молекулы) обладает отличными 




Фуллерен из такой водной сетки уже практически ничем не из-
влечь. Например, он не экстрагируется из FWS неполярными орга-
ническими растворителями, а его водная оболочка не разрушается 
даже при нагревании FWS до 100 °С, а также под воздействием 
многих органических и неорганических соединений. Таким обра-
зом, молекулярный раствор С60 в воде представляет собой систему 
упорядоченных кластеров воды, где С60 выступает в роли стабили-
затора естественных (нативных) сферических водных кластеров.  
Английский физик и химик Мартин Чаплин осуществил компь-
ютерное моделирование поведения С60 в воде. Согласно его пред-
ставлениям, вода может формировать квази-сферические структу-
ры – додекаэдры, состоящие из 20 молекул, вокруг которых фор-
мируются икосаэдры, состоящие из 60 молекул. С60 может заме-
щать додекаэдр в полости икосаэдра, а 20 молекул воды, из кото-
рых состоял додекаэдр, идеально подходят для образования ОН… 
«π» водородных связей с каждым из 20 шестичленных колец фул-
лерена, располагаясь прямо над таким кольцом. С другой стороны, 
эти 20 молекул могут быть связаны водородными связями с 60 мо-
лекулами внешней икосаэдрической оболочки (рис. 16) [391].  
 
 
Рис. 16. Компьютерная модель фуллерена с оболочкой  




Растворимость Fn С60 можно объяснить тем, что его молекула 
идеально помещается в икосаэдрический водный кластер, в кото-
ром внутренняя полость полностью соответствует по размерам 
фуллерену С60. При этом, как доказано экспериментально, только 6 
ближайших молекул воды активно участвуют в донорно-акцептор-
ных взаимодействиях с молекулой С60, и что приводит к увеличе-
нию константы их диссоциации (рК 3,5 вместо рК 7,0, как у обыч-
ной воды). Такая организация обеспечивает отрицательно заря-
женную поверхность кластера, что было подтверждено экспери-
ментально. В такой структуре атомы углерода представляют собой 
электрон-дефицитные центры и способны взаимодействовать с до-
полнительными молекулами воды, для которых есть еще место 
под внешней оболочкой. Повышенная тенденция к ионизации эти-
ми связанными с углеродом молекулами воды увеличивает отри-
цательный заряд на молекуле C60, делая раствор фуллеренов кис-
лым, что было показано Г. В. Андриевским. В концентрированных 
растворах такие структуры образуют сферические фрактальные 
кластеры, в которых гидратированные фуллерены объединены 
друг с другом за счет слияния их водных оболочек, а молекулы са-
мих фуллеренов остаются разделенными прослойками. Компью-
терная модель (рис. 17) предсказывает существование таких кла-
стеров, и они действительно наблюдались по данным просвечи-
вающей электронной микроскопии растворов гидратированных 
фуллеренов. Важно подчеркнуть, что в таких кластерах молекулы 
C60 не контактируют друг с другом непосредственно, а остаются 
разделенными слоями воды.  
Поскольку водно-фуллереновые кластеры отрицательно заря-
жены, т. е. обладают кислотными свойствами, с понижением рН их 
тенденция к формированию полиассоциатов увеличивается. На 
рис. 18 показан график зависимости среднего размера кластеров от 
рН (слева) и электронно-микроскопические изображения высу-
шенных суспензий C60 из растворов с разными значениями рН 
(справа). Видно, что в диапазоне между рН от 4 до 10 средний раз-
мер частиц не меняется, но возрастает при более кислых значениях 





Рис. 17. Компьютерная модель кластера, включающего в себя  
12 фуллеренов, объединенных гидратными оболочками [305] 
 
    
Рис. 18. Среднее значение размера кластера (А) и электроно-мик-
роскопические изображения высушенных растворов С60 (С), полученных при рН 3,75 (i), рН 5 (ii) pH 7 (iii), pH 10,25 (iv) [305] 
 
Фуллереновые кластеры достаточно стабильны при ионных 
силах до 0,05 I. Из рис. 19 следует, что при ионных силах до  




первые 15 дней, но при 0,05 I они начинают агрегировать. При 
ионных силах 0,1 I и 0,7 I из раствора выпадают крупные части-
цы после 72 и 48 ч соответственно [306] .  
 
 Рис. 19. Агрегация водно-фуллереновых кластеров в зависимости  
от ионной силы раствора [306] 
  
В настоящее время широко распространено мнение, что в гид-
ратные оболочки входит 1–2 слоя воды, которая так или иначе 
упорядочена, а уже на расстоянии нескольких нанометров от по-
верхности вода не отличается по своим свойствам от воды в ос-
тальном объеме жидкости. Американский биофизик Джералд Пол-
лак доказал, что вода, гидратирующая гидрофильные, а тем более 
отрицательно заряженные поверхности, не только существенно от-
личается по своим свойствам от «обычной» объемной воды, но 
размеры гидратных оболочек, образуемых такой водой, могут про-
стираться от гидратируемой поверхности на десятки и сотни мик-
рон [307]. В некоторых случаях зона настолько широка, что ее 




Открытие Поллака полностью меняет наши взгляды на свойства 
гидратной воды. Вода в пограничном слое столь разительно  
отличается от воды, в него не входящей, что ее можно считать  
наравне со льдом, обычной жидкой водой и водяным паром, новой 
аллотропной формой воды. Многие как из высокомолекулярных, 
так и низкомолекулярных соединений, хорошо растворимых в 
обычной воде, в пограничную воду практически не проникают. Тер-
мография свидетельствует, что температура этой воды достоверно 
ниже, чем объемной, т. е. молекулы в ней двигаются более упорядо-
ченно. Одним из чрезвычайно важных наблюдений является то, что 
между пограничной и объемной водой всегда есть разность потен-
циалов, которая может достигать 150 мкВ, причем пограничная вода 
заряжена относительно объемной отрицательно. Ее отрицательный 
заряд обусловлен тем, что вода выталкивает из себя протоны, кото-
рые концентрируются в объемной воде вблизи слоя пограничной во-
ды. Между электродами, помещенными в две эти воды, течет хотя и 
слабый, но не затухающий ток. Это значит, что пограничная вода яв-
ляется источником электронов. Она, в отличие от обычной, объемной 
воды, обладает характерным спектром поглощения в УФ области в 
районе 270 нм, что также свидетельствует о прохождении в ней про-
цессов с участием электроно-возбужденных структур [308]. 
Поллак с соавт. в 2006 г. сообщили о чрезвычайно важном наблю-
дении – протяженность слоя пограничной воды зависит от освеще-
ния, причем спектр действия распространяется от ультрафиолетовой 
до инфракрасной области. Так, под действием ИК-излучения с λ = 
3100 нм протяженность слоя пограничной воды возросла в 3 раза в 
сравнении с его толщиной, наблюдаемого при низкоинтенсивном зе-
леном освещении (рис. 20). При увеличении ширины зоны в момент 
освещения увеличивается и ток, протекающий между электродами, 
помещенными в пограничную и объемную воды, т. е. увеличивается 
емкость этой своеобразной батареи (но не ее потенциал). 
Благодаря тому, что в реальных условиях существования жид-
кой воды поступление энергии извне, по крайней мере, ИК-диапа-
зона, наличиствует всегда, пограничная вода может неопределенно 












Рис. 20. Зависимость ширины зоны пограничной воды у 
поверхности гидрофильного полимера «нафион» от длины 
волны освещающего ее света. Абсцисса – длина волны 
(нм), ордината – отношение ширины зоны к ее ширине при 
отсутствии освещения [308] 
 
Исследованные Г. В. Андриевским свойства пограничной воды, 
компьютерное моделирование воды, окружающей фуллерены, ука-
зывают на многие общие черты между пограничной водой Полла-
ка и водой, окружающей фуллерены. Подвижность окружающей 
фуллерены воды понижена, температура ее замерзания ниже, чем 
обычной воды. HyFn отрицательно заряжены, при том, что сама 
молекула С60 не является анионом. Как отмечалось выше, фуллере-
ны близки к алкенам, т. е. имеют дефицит электронов, и поэтому 
они могут оттягивать на себя неподеленную пару электронов от 
ближайших к ним молекул воды. Исходя из этого, Г. В. Андриев-
ский предложил следующую модель гидратированного фуллерена 
С60@{H2O}n (рис. 21). На данном рисунке представлена предпола-
гаемая модель появления анионных свойств у гидратированных 
фуллеренов. Молекулы первичного гидратного слоя поляризуются 
у поверхности фуллерена настолько, что происходит диссоциация 
их протонов, которые, по мнению Г. В. Андриевского, в диапазоне 




общих свойств пограничных вод, должны покидать зону, которую 
следует отнести к пограничной воде, но оставаться вблизи нее.  
Г. В. Андриевский предполагает, что вода в кластере располагает-
ся на нескольких уровнях в зависимости от силы связанности с 
предыдущим слоем. Первый слой – это слой воды, непосредствен-
но прилегающий к поверхности фуллерена, за ним следует слой 
«переходной» воды, он в несколько раз шире первого, а за ним – 
слой «свободной» воды, связанной с предыдущим слоем достаточ-
но слабо, но сохраняющий заданную структуру [301, 302]. 
  
Следующие слои воды в кластере 
 
Атомы углерода электрон-акцепторной поверхности фуллерена 
Рис. 21. Схема взаимодействия молекул воды с поверхностью 
фуллерена [адаптировано из: 301] 
 
По гипотезе Г. В. Андриевского, именно такой структурой объ-
ясняется уникальная антиоксидантная активность HyFn. Согласно 
его модели, однотипные свободные радикалы адсорбируются и 
концентрируются в одном упорядоченном слое гидратной оболоч-
ки. Там высока вероятность взаимной рекомбинации (диспропор-
ционирования) свободных радикалов с последующим образовани-
ем нейтральных молекул, как показано на рис. 22. Из приведенной 
схемы следует, что такая водно-фуллереновая система является 




молекул из простейших, и своеобразным «протектором» от ради-
кального распада тех молекул, которые синтезировались в ее при-
сутствии [301, 309]. 
 
 




В принципе, такой механизм исключить нельзя. Например, бы-
ло показано, что трис-малоновое производное фуллерена С60 про-
являет свойства супероксиддисмутазы, т. е. является антиоксидан-
том [310]. В данном случае фуллерены выступают в роли катализа-
торов дисмутации супероксидных радикалов, что согласуется с 
предложенным Г. В. Андриевским механизмом. Однако в отноше-
нии других, более сложно устроенных свободных радикалов, тре-
буется объяснить, каким образом радикалы сконцентрируются в 
пограничной воде фуллеренов для их эффективной рекомбинации, 
учитывая, что в естественных условиях, и даже при окислительном 
стрессе концентрация радикалов невысока. 
С другой стороны, механизм Г. В. Андриевского не учитывает 
того, что гидратированные фуллерены могут выступать не только 
как возможные катализаторы рекомбинации однотипных радика-
лов, но и как прооксиданты – генераторы активных форм кислоро-
да. То, что активные формы кислорода образуются при освещении 
растворов фуллеренов как УФ-, так и видимым светом, было пока-
зано в целом ряде работ. Однако в отличие от большинства ве-
ществ, называемых фотодинамическими красителями, которые 
при освещении генерируют синглетный кислород (электронно-воз-
бужденная форма кислорода, у которого два электрона на внешней 
орбите имеют разнонаправленные спины, сильный окислитель) 
[311], оказалось, что при фотовозбуждении фуллеренов в воде ге-
нерируются супероксид-анион радикал (О2─●) и, возможно, гидро-
ксил-радикал (●ОН) [312]. В присутствии доноров электронов, на-
пример NADH, их продукция резко возрастает. Супероксидный ра-
дикал может появляться только при восстановлении молекулярно-
го кислорода, следовательно, фуллерены способствуют его потреб-
лению в воде:  
О2 + е─  О2─● 
Как указывалось выше, фуллерены осуществляют и катализ 
дисмутации супероксидных радикалов: 
О2─● + О2─● +2Н+  Н2О2 + О2 
Действительно, есть сообщения о том, что в присутствии неко-




ется перекись водорода [313]. Однако поскольку она не накаплива-
ется, следовательно, процесс восстановления может идти и даль-
ше. Конечным продуктом полного восстановления является вода.  
Процесс полного одноэлектронного восстановления кислорода, 
по существу, представляет собой процесс горения [314]. Промежу-
точные продукты на пути этого процесса являются сильными 
окислителями. Весьма вероятно, что устранение в присутствии 
гидратированных фуллеренов разнообразных свободных радика-
лов и других недоокисленных продуктов (перекисей липидов, бел-
ков, конъюгированных диенов) обеспечивается, главным образом, 
не тем, что фуллерены являются «губкой» для свободных радика-
лов, а тем, что в присутствии фуллеренов происходит «дожигание» 
этих недоокисленных продуктов метаболизма. 
Следствием восстановления кислорода в дыхательной цепи ми-
тохондрий является освобождение по ходу этого процесса энергии 
высокого качества – энергии электрохимического потенциала, ис-
пользуемой для биосинтеза АТФ. В молекулах АТФ аккумулиро-
вано около половины такой энергии. Вторая половина использует-
ся на поддержание постоянной температуры тела, транспорта ио-
нов Са2+, фосфата и АДФ в матрикс митохондрий, транспорта 
АТФ из матрикса митохондрий в цитозоль [315]. Таким образом, 
фуллерены могут выступать в роли организаторов разнообразных 
реакций и процессов, которые без них протекают неэффективно.  
Предполагается, что это связано с особыми свойствами воды, 
гидратирующей фуллерены. Как было отмечено, HyFn окружены 
многослойной оболочкой особым образом организованной воды, 
которая существенно отличается по своим свойствам от объемной 
воды. Эту воду можно рассматривать как жидкокристаллическую. 
Вероятно, при высокой концентрации фуллеренов существенная 
часть воды в растворе приобретает такие свойства, что препятству-
ет термоинактивации биомолекул, которая обусловлена их денату-
рацией за счет повышения подвижности воды, что приводит к раз-
рыву и неправильному восстановлению водородных связей в био-
молекулах. Очень низкие концентрации фуллеренов не могут обес-




С другой стороны, к особому свойству воды, окружающей фул-
лерены, относится то, что она имеет более ярко выраженные свой-
ства донора и акцептора электронов, обеспечивая упорядочивание 
окислительно-восстановительных процессов, протекающих в ней, 
особенно процессов с участием кислорода. Как отмечалось ранее, 
гидратированные фуллерены могут выступать как в роли антиок-
сидантов, способствуя, например, дисмутации супероксидных ра-
дикалов, так и в роли прооксидантов, выступая в качестве доноров 
электронов для кислорода. Помимо того, что в ходе этих реакций 
постоянно образуются и быстро исчезают активные формы кисло-
рода, такие реакции сопровождаются освобождением энергии, ко-
торая может использоваться как энергия активации для реализации 
физико-химических процессов, протекающих в воде, и для перево-
да присутствующих в воде субстанций в состояние с повышенной 
свободной энергией. Благодаря этому свойству фуллерены могут 
стабилизировать ферменты от их медленной инактивации, обу-
словленной, главным образом, окислением ферментов. Кроме то-
го, фуллерены могут усиливать инактивацию уже частично дена-
турированных термической обработкой ферментов за счет того, 
что химически активные группы, обнажившиеся на поверхности 
белковых молекул, могут служить легкой мишенью для более глу-
бокого окисления активными формами кислорода, которые интен-
сивно продуцируются в присутствии фуллеренов.  
Если высказанные предположения верны, то они позволяют 
объяснить разнообразные положительные эффекты, которые гид-
ратированные фуллерены оказывают на биологические системы in 
vitro и in vivo, несмотря на то, что никакой общепринятой химиче-
ской специфичностью они не обладают. Фуллерены, точнее, орга-
низованная ими вода способствуют повышению активности жиз-
неспособных, нативных молекулярных компонентов живых кле-
ток. С другой стороны, фуллерены ускоряют устранение повреж-
денных молекул, которые не только неэффективно исполняют 
свои функции или не выполняют их вообще, но могут играть роль 





Таким образом, «лечение» упорядоченной фуллеренами водой 
поврежденных водных структур биомолекул («вода лечит воду»), 
использование гидратированных фуллеренов в СМД возвращает 
нас к учению Ганемана, где «подобное лечилось подобным» (го-
меопатия) в крайне низких концентрациях. Конечно, ряд утвер-
ждений автора гомеопатии ошибочен и не может быть использо-
ван медициной, однако, современное развитие медицинской науки 
и биохимической физики позволяет заново пересмотреть постула-
ты этого учения и извлечь из них полезные уроки. Более того, вряд 
ли стоит утверждать, что лечебные эффекты упорядоченных фул-
леренами водных кластеров связаны только с восстановлением по-
врежденных водных структур биомолекул. Вероятнее ожидать 
системного эффекта, в частности, гидратированные фуллерены мо-
гут менять активность клеток АПУД-системы, широко представ-
ленных в слизистой оболочке желудочно-кишечного тракта, при 
своем прохождении по кишечнику, при этом следует отметить, что 
именно этой системе принадлежит 50%-ный вклад в эндокринную 
регуляцию работы органов и систем организма человека. 
Исследование водных структур биообъектов подводит нас к пони-
манию необходимости введения в номенклатуру заболеваний абсо-
лютно новой патологии, а именно, патологии водной матрицы (мат-
ричные болезни), в тех ситуациях, когда доказана ее ведущая роль в 
развитии заболевания. Неоднократный дозозависимый фазовый пере-
ход водных структур от активного состояния к резистентному делает 
водно-биомолекулярную систему более устойчивой и маневренной, 
предохраняя ее таким образом от повреждений и «зависания». Веро-
ятно, нарушения водных структур, облекающих функционирующие 
биомолекулы, не позволяет всей системе в целом адекватно реагиро-
вать на внешние сигналы, что приводит к сбою и постепенному, при 
отсутствии своевременного устранения, накоплению дефекта. Имен-
но первичными поломками в структурах воды можно объяснить так 
называемые «функциональные расстройства», когда видна нарушен-
ная функция, но не фиксируются органические повреждения систе-
мы. Отсутствие своевременного восстановления водных структур в 




ской, когда полное восстановление системы крайне затруднено или 
невозможно. Выявление заболевания на стадии функциональных рас-
стройств, восстановление водных структур систем организма – есть 
основа профилактической медицины.  
 
2.2.4. Механизм действия гидратированных фуллеренов  
на биологические мишени 
 (системные мелатонинопосредованные эффекты) 
Фуллерены могут выступать в роли организаторов разнообраз-
ных реакций и процессов, которые без них протекают менее эф-
фективно. Однако изложенные факты справедливы только для  
тканей, находящихся в непосредственном контакте с водными обо-
лочками фуллеренов (слизистая желудочно-кишечного тракта, ды-
хательных путей, кожа). Однако связывать, например, наблюдае-
мые нейропротекторные эффекты в структурах головного мозга с 
транзитным прохождением фуллеренов по кишечному тракту [9] 
не представляется возможным по трем причинам. Во-первых, ре-
зультаты последних исследований, касающихся «мембранотроп-
ных» свойств чистых гидратированных фуллеренов, свидетельст-
вуют о неспособности C60 проникать через клеточные мембраны, в 
том числе и желудочно-кишечного тракта, что показано в работе 
Tighe A. Spurlin и Andrew A. Gewirth [316]. Во-вторых, нет доказа-
тельств того, что «волна» структуризации вне- и внутриклеточной 
воды способна распространяться на расстояние, исчисляемое мил-
лиардами клеток, а именно, такая идея лежит в основе гипотезы  
Г. В. Андриевского об организме, как о «жидком кристалле» [6, 298]. 
В-третьих, мембранные белки-переносчики воды, аквапорины, ис-
ключают возможность переноса через мембраны целых водных 
кластеров, которые в дальнейшем могли бы достигать отдаленных 
участков организма по кровеносной системе. В связи с этим требу-
ются уточнения механизма действия подобных наноструктур на 
человеческий организм, поиск адекватных мессенджеров. Анализ 
многочисленных эффектов гидратированных фуллеренов позволя-
ет сделать вывод о том, что в роли наиболее вероятного посредни-




выступать мелатонин – гормон, вырабатываемый эпифизом и оп-
ределенными клетками АПУД-системы из предшественника N-
ацетилсеротонина (схема 3) [327]. Исключения, касающиеся брон-
холитического, противовирусного и иммуностимулирующего эф-
фектов, могут быть обусловлены отсутствием проведенных в этих 
направлениях исследований.  
 
Таблица 16 
Совпадение биологических эффектов фуллеренов и мелатонина 
Эффект/Вещество Фуллерены Мелатонин 
1. Адаптагенный [6, 14, 15] [317, 318] 
2. Снотворный ? [319–321] 
3. Антидепрессивный [370] [322] 
4. Анальгетический [16–18] [323] 
5. Иммуностимулирующий ? [324] 
6. Антиаллергический [14, 15] [324] 
7. Ноотропный [26–28] [325] 
8. Антиишемический [20, 21] [326] 
9. Антиоксидантный [6, 10–13] [325, 327] 
10. Противовоспалительный [15] [324] 
11. Нейропротекторный [16–18] [325] 
12. Онкопротекторный [6, 19] [327, 328] 
13. Гипотензивный [20] [326, 329] 
14. Антиатеросклеротический [21] [326] 
15. Антибактериальный [22] [330] 
16. Противовирусный [23] ? 
17. Спазмолитический [21] ? 
18. Бронхолитический [24, 25] ? 
19. Торможение старения [6] [331] 
Примечание. Цифрами указаны литературные источники; (?) – исследования не 
проведены. 
 
В настоящее время установлено, что эпифиз не является един-
ственным органом, способным синтезировать мелатонин. Экстра-
пинеальный мелатонин широко распространен в организме чело-
века и животных. Клетки, продуцирующие его, обнаружены в же-
лудочно-кишечном тракте, дыхательных путях, поджелудочной 




мочеполовой системе, плаценте и других органах. Кроме того, об-
наружен активный синтез мелатонина в неэндокринных клетках: 
эозинофильных лейкоцитах, тромбоцитах, эндотелиоцитах, туч-
ных клетках и естественных клетках-киллерах [327]. 
 
 
          Схема 3. Биосинтез и суточный ритм мелатонина [344] 
 
Проведенный математический анализ позволяет считать, что 
общее количество энтерохромаффинных клеток на всем протяже-
нии кишечника значительно больше, чем возможное число мелато-
нин-продуцирующих клеток в пинеальной железе. Желудочно-ки-
шечный тракт птиц и млекопитающих содержит, по крайней мере, 
в 400 раз больше мелатонина, чем пинеальная железа. Эти данные, 
а так же тот факт, что в энтерохромаффинных клетках содержится 
около 95% всего эндогенного серотонина, главного предшествен-
ника мелатонина, позволяет рассматривать энтерохромаффинные 
клетки в качестве основного источника мелатонина в организме 
человека и животных [327, 332, 333].  
Длительное время считалось, что отсутствие света является ос-
новным фактором, стимулирующим выработку мелатонина клет-




его концентрация в ночное время составляет у здоровых лиц от 40 
до 160 нг/л). В исследованиях было показано, что на свету синте-
тические и секреторные процессы в эпифизе подавляются [334], 
так как свет ингибирует выброс норадреналина симпатическими 
окончаниями [335]. Однако исключение визуальной информации 
(например, слепота или другие условия) почти не нарушало 24-ча-
сового ритма секреции мелатонина [336]. При попытке навязать 
укороченный или удлиненный ритм организм, как правило, выры-
вается из него и возвращается к характерной циркадной частоте 
[337]. Как оказалось в дальнейшем, на выработку мелатонина 
сильное влияние оказывают электромагнитные поля. Известно, что 
живые организмы воспринимают магнитные, электрические и ра-
диационные поля, сила которых имеет тот же порядок, что и соот-
ветствующие поля Земли, и максимально воспринимают такие из-
менения силы и направленности векторов, условия которых близ-
ки к нормальным параметрам данных полей. Горизонтальный век-
тор земного магнитного поля имеет четко выраженные суточные 
колебания [337]. Показано, что на уровень мелатонина в крови 
влияют электромагнитные поля, причем, чем интенсивнее измене-
ния электромагнитного поля Земли, тем более выражено подавле-
ние продукции мелатонина [329]. Искусственные электромагнит-
ные поля также подавляют продукцию мелатонина [337]. Подоб-
ный эффект может объясняться как наложениями на внутренние 
электромагнитные поля внешних волн диапазона 1 ГГц (сбой ра-
боты в условиях электромагнитного смога), источниками которых 
являются сотовые телефоны, линии электромагнитных передач, 
компьютеры, телевизоры и другие электроприборы, так и эффек-
том «лембовского сдвига» (сдвиг энергетических уровней электро-
нов в атоме водорода), что вносит дисимметрию в структуры био-
молекул и воды, обусловливая энергетический перепад, изменение 
параметров биохимических реакций и электромагнитного поля на 
клеточном уровне, приводя, таким образом, к угнетению синтети-
ческих процессов [4, 338, 339].  
Восстановление вне- и внутриклеточных водных структур кле-




оболочек фуллеренов при их непосредственном контакте, вероят-
но, приводит к восстановлению параметров внутренних электро-
магнитных полей, уровня активных форм кислорода и ритма золь–
гель переходов в ядре и цитоплазме. Подобные изменения реали-
зуются в способности данных клеток реагировать на изменения 
электромагнитного поля Земли.  
Эти представления находят свое подтверждение в том, что меж-
ду пограничной и объемной водой всегда существует разность по-
тенциалов, которая может достигать 150 мкВ, причем пограничная 
вода заряжена относительно объемной отрицательно. Ее отрица-
тельный заряд обусловлен выталкиванием протонов, которые кон-
центрируются в объемной воде вблизи слоя пограничной воды. 
Между электродами, помещенными в обе среды, течет хотя и сла-
бый, но не затухающий ток. Это значит, что пограничная вода, соз-
даваемая гидратированными фуллеренами, является источником 
электронов и сама способна формировать электромагнитные поля 
[340].  
Кроме того, в результате исследований, проведенных в лабо-
ратории хронобиологии НИИ физики Ростовского государствен-
ного университета, было показано, что в экспериментальных ис-
следованиях ритмов золь–гель фазовых переходов в компар-
тментах одиночной клетки получены факты в пользу гипотезы о 
физической природе сигналов синхронизации этих ритмов. Ге-
нерация акустических и электромагнитных волн при фазовом 
переходе первого рода золя в гель может объяснить многие гид-
родинамические эффекты цитоэтологии и межклеточных взаи-
модействий. В свою очередь восприятие слабых информацион-
ных сигналов физической природы, закрепленных в онтогенезе 
и филогенезе как биологически значимых, обеспечивается соот-
ветствующей морфологической структурой с переходом геля в 
золь как универсального акцептора любых физических воздей-
ствий при тепловой диссипации поглощенной энергии [330, 
341].  
Ритмы золь–гель переходов в ядре и цитоплазме клетки разли-




литонов и кластерной структуры воды. Их параметры зависят от 
биохимического и микроэлементного состава, а также от активных 
форм кислорода, на уровень которых непосредственно влияют 
водные структуры гидратированных фуллеренов [6, 330]. 
Таким образом, исходя из приведенных выше данных, меха-
низм действия гидратированных фуллеренов может быть пред-
ставлен следующим образом: гидратные оболочки фуллеренов при 
контакте с мембраной мелатонинпродуцирующей клетки восста-
навливают нормальное кластерное состояние внутриклеточной  
воды, коррегируют уровень активных форм кислорода, что норма-
лизует ритм золь–гель переходов на уровне цитоплазмы и ядра 
клетки как универсальных акцепторов любых физических воздей-
ствий, в том числе колебаний электромагнитных полей Земли 
сверхнизкой интенсивности. Восстановленный подобным образом 
циркадный ритм синтеза мелатонина реализуется на уровне целого 
организма в виде эффектов, приведенных в табл. 16. Проведение 
дополнительных исследований в этом направлении позволит уточ-
нить молекулярный механизм действия гидратированных фулле-
ренов, а в отношении мелатонина – детализировать спектр его  
биологических эффектов.  
 
2.2.5. Мелатонин в терапии болезней органов дыхания  
на примере бронхиальной астмы 
Исследования роли мелатонина в развитии БА немногочислен-
ны, однако, обращает на себя внимание тот факт, что значитель-
ный рост заболеваемости астмой приходится на подростковый пе-
риод, который совпадает с первым существенным снижением дан-
ного гормона в крови. При этом отмечается не только формальное 
снижение концентрации данного гормона в крови у детей, но и ин-
версия его выработки в течение суток [342].  
Рассмотрение вопроса о месте мелатонина в патогенетическом 
лечении бронхиальной астмы следует проводить в системе: психо-
эмоциональная сфера – нейроэндокринная и иммунная системы, 
которые являются регуляторами реактивности бронхиального де-




Антидепрессивные свойства мелатонина, которые могут быть 
востребованы у пациентов с БА, развившейся на фоне депрессии 
или ее сопровождающей, в настоящее время связывают с его хро-
нотропной активностью. Действительно, в основе некоторых вари-
антов заболевания (например экзогенной депрессии) может лежать 
фазовое рассогласование биоритмов, как и при широтном десин-
хронозе, которому нередко сопутствуют депрессивные проявления 
[317, 318, 321]. Традиционные антидепрессивные препараты ока-
зываются способны стабилизировать ритмику, и это может опреде-
лять их специфическое действие [322]. В то же время, как установ-
лено на моделях депрессивных состояний, удаление эпифиза обес-
печивает продепрессивный эффект, потенцирует действие некото-
рых депрессогенов, тогда как введение мелатонина оказывает  
противоположное влияние. Отсюда в качестве одной из причин 
психопатологии рассматривается функциональная недостаточ-
ность железы [321]. Подобные данные позволяют ставить вопрос о 
целесообразности апробации гормонального препарата у пациен-
тов с БА в качестве потенциального антидепрессанта с обязатель-
ным учетом множества переменных факторов (клинический вари-
ант депрессии, индивидуальный профиль секреции мелатонина, 
его доза, время применения и т. д.).  
Следует отметить, что редукция сложного комплекса нейроэн-
докринных нарушений, развивающихся из-за депрессии и поддер-
живающего гиперреактивность бронхиального дерева, может быть 
связана не только с антидепрессантным действием мелатонина, но 
и с его прямым влиянием на данные звенья патогенеза, что может 
быть востребовано у больных астмой без психоэмоциональных на-
рушений. Так, в ряде исследований было продемонстрировано, что 
мелатонин способен снижать уровень инсулина, эстрагенов, адре-
нокортикотропного гормона и, как следствие, глюкокортикоидов и 
катехоламинов, влиять на активность тромбоцитов, синтез ими се-
ротонина, являющегося предшественником мелатонина и вызы-
вающего бронхоспазм [222, 343, 344].  
Перспективно использование мелатонина в качестве иммуно-




ность может быть связана с преимущественной активацией Тh1 ти-
па лимфоцитов, поскольку Th2 лимфоциты не имеют рецепторов к 
мелатонину [345]. Известно, что при атопии происходит активация 
Th2-клеток и повышена продукция цитокинов: ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13 
[1]. ИЛ-5 способствует созреванию эозинофилов и их активации. 
ИЛ-4/ИЛ-13 индуцируют В-клетки к синтезу IgE. Следовательно, с 
иммунологических позиций причиной аллергического процесса, 
если не главной, то очень существенной, является повышенная ак-
тивность Тh2-клеток. Отсюда очевидно, что одним из направлений 
в иммуномодулирующей терапии этих процессов является приме-
нение препаратов, снижающих активность Th2 и повышающих ак-
тивность Th1-клеток. Мелатонин, обладая стимулирующими эф-
фектами на Th1 лимфоциты, как показано в исследованиях, вызы-
вает снижение содержания IgE [346]. 
С другой стороны, при введении животным экзогенного мела-
тонина стимулируется продукция лимфоцитами и иммунокомпе-
тентными клетками селезенки интерлейкинов и γ-интерферона, ко-
торый, в свою очередь, увеличивает синтез мелатонина клетками 
эпифиза. Активация иммунных клеток мелатонином обусловлена 
его стимулирующим влиянием на продукцию внутриклеточной 
цАМФ. Кроме того, in vitro продемонстрирован стимулирующий 
эффект мелатонина на секрецию интерлейкина-1 человеческими 
моноцитами, что определяет противоинфекционный иммунитет 
[347]. Направленная иммуностимуляция может быть полезна для 
больных БА в период вирусных эпидемий, когда в данной группе в 
два раза возрастает смертность. 
Окислительный стресс является важной патогенетической ком-
понентой данного заболевания. Механизм антиоксидантного дей-
ствия мелатонина связан с тем, что, во-первых, он обладает выра-
женной способностью связывать свободные радикалы, в том числе 
образующиеся при перекисном окислении липидов, гидроксиль-
ные радикалы и экзогенные канцерогены, во-вторых, он активиру-
ет другие факторы защиты организма от свободно радикального 





Таким образом, мелатонин способен оказывать не только мест-
ное лечебное действие через контроль ПОЛ и активности реагино-
вых клеток (тучных, лимфоцитов, эозинофилов и др.), но закреп-
лять и развивать его через положительные системные изменения, 
поддерживающиеся мелатонином в регуляции тонуса бронхов на 
психическом и соматическом (нейроэндокринном и иммунном) 
уровнях. Тем не менее, вопрос о месте мелатонина в терапии брон-





2.3. Фуллерены в этиопатогенетическом лечении  
болезней органов дыхания 
  
2.3.1. Антибактериальный и противовирусный потенциал  
фуллеренов и их производных 
Липофильная природа фуллерена, в принципе, предполагает 
возможность его локализации в неполярных областях мембранных 
структур. Одним из наиболее ярких примеров вклада мембрано-
тропных эффектов в проявление биологической активности явля-
ется действие изомерных «трикарбоксифуллеренов» С3 и D3. Оба 
соединения представляют собой мощные ловушки для гидроксиль-
ного радикала и супероксиданион-радикала [349, 350]. Кроме того, 
С3 в концентрации 10 мкМ ингибирует вирус Dengue-2 при осве-
щении, т. е. по фотохимическому механизму, включающему в себя 
образование синглетного кислорода или других АФК. Однако про-
тивовирусная активность этого соединения может реализовывать-
ся и по другому механизму, так как при концентрации 40 мкМ оно 
практически полностью подавляет репликацию вируса в полной 
темноте [351]. Авторы предположили, что при инактивации вируса 
Dengue-2 по светонезависимому механизму происходит подавле-
ние стадии абсорбции вируса в результате гидрофобного взаи- 
модействия С3 с липидной оболочкой вируса. Проверка этого 




противовирусной активности двух изомеров – С3 и D3. Оказалось, 
что более липофильный изомер С3 в темноте дозозависимо инги-
бирует репликацию вируса и значительно более активен, чем изо-
мер D3 [351]. Подавление изомером С3 репликации преимущест-
венно оболочечных вирусов свидетельствует о том, что светонеза-
висимый механизм противовирусного действия связан с его влия-
нием на мембрану. При исследовании действия этого соединения 
на оболочечные вирусы Dengue-2, вирус японского энцефалита и 
двух безоболочечных вирусов: энтеровируса 71 и вируса коксаки 
В3, было обнаружено, что «карбоксифуллерен» С3 эффективно 
ингибирует оба оболочечных вируса и не активен против безобо-
лочечных вирусов, что подтверждает вывод о необходимости свя-
зывания данного соединения с липидной оболочкой вируса для его 
инактивации. 
C60, в виде водорастворимого комплекса с поливинилпирроли-
доном (ПВП), способен ингибировать репродукцию вирусов грип-
па А/Виктория 35/72(Н3N2) в дозах от 250 до 1000 мкг/мл, не про-
являя при этом цитотоксического и генотоксического эффектов. В 
высоких дозах (500 и 1000 мкг/мл) действие комплекса было срав-
нимо с действием ремантадина. Однако в отличие от последнего, 
комплекс С60/ПВП ингибировал не только репродукцию вируса 
гриппа А/Виктория 35/72(Н3N2), но и устойчивые к ремантадину 
штаммы А/Ленинград/153/83 (Н3N2), А/PR/8/34(H1N1) и А/Моск-
ва/771/88(H1N1). Более того, этот комплекс ингибировал репро-
дукцию вируса гриппа В (В/Санкт-Петербург/71/97), оказывая 
влияние на весь цикл вируса [352].  
О том, что в комплексе С60/ПВП активным действующим 
началом является именно фуллерен С60, свидетельствуют дан-
ные о зависимости эффективности действия комплекса от со-
держания в нем фуллерена. Комплекс C60/ПВП может блокиро-
вать репродукцию не только РНК-, но и ДНК-содержащих ви-
русов, в частности, вируса простого герпеса (HSV-1), вероят-
но, оказывая влияние на поздние мембрано-связанные стадии 





Таким образом, можно утверждать, что механизм действия ком-
плексов C60/ПВП заключается в изменении свойств мембран и, как 
следствие, в нарушении процессов сборки зрелых вирусных час-
тиц. Такой характер влияния комплексов C60/ПВП на мембрану 
указывает на возможный механизм взаимодействия фуллерена с 
мембранными структурами на уровне живых биологических сис-
тем, что может найти применение в дизайне препаратов для кор-
рекции нарушений, связанных с изменением свойств биологиче-
ских мембран. Кроме того, мембранотропные противовирусные 
препараты представляют определенный интерес еще и потому, что 
выработка резистентности у вирусов к их действию затруднена.  
Среди других примеров противовирусной активности произ-
водных фуллерена следует отметить конъюгат фуллерена С60 с  
ώ-аминокапроновой кислотой. В работах Г. Г. Миллера и Л. Д. Рас-
нецова впервые была показана возможность воздействия этим ком-
плексом сразу на две мишени: на протеазу (рис. 23) и обратную 
транскриптазу ВИЧ, а также предложен способ ингибирования  
одновременно двух вирусов: ВИЧ и цитомегаловируса (ЦМВ). В 
последнем случае ингибирование осуществлялось по механизму 
блокирования позднего структурного белка gВ ЦМВ [354, 355]. 
 




Некоторые химические производные фуллерена С60 имеют ши-
рокий спектр антибактериальной активности. В работе N. Tsao и 
соавт. продемонстрировано бактерицидное действие карбоксифул-
лерена на двадцати бактериальных штаммах, включая 
Staphylococcus spp., Streptococcus spp., Enterococcus faecalis (грам-
положительные), Klebsiella pneumoniae, E. Cоli, Pseudomonas 
aeruginosa, Salmonella typhi (грамотрицательные). Было показано, 
что для всех грамположительных штаммов минимальная ингиби-
рующая концентрация «карбоксифуллерена» С3 не превышала  
50 мкг/мл, тогда как рост грамотрицательных бактерий не ингиби-
ровался вплоть до концентрации 500 мкг/мл. Так как грамотрица-
тельные и грамположительные бактерии отличаются по строению 
клеточной стенки, эти различия в эффективности действия позво-
ляют предположить, что бактерицидное действие «карбоксифулле-
рена» С3 связано с его мембранотропностью: он проникает в кле-
точную стенку и нарушает ее структуру [356]. 
 При исследовании противомикробной активности фуллерен-
пирролидонов было показано, что они проявляют активность про-
тив устойчивых к изониазиду и рифампицину штаммов 
Mycobacterium tuberculosis, причем антимикробное действие этих 
соединений не зависит от света [357].  
В результате антибактериальная и противовирусная активность 
фуллеренов с большой эффективностью может быть использована в 
терапии пневмонии, инфекционно-зависимого варианта течения БА, 
при ухудшении течения атопической ее формы или ХОБЛ из-за 
присоединения к данным заболеваниям инфекционного фактора.  
 
2.3.2. Фуллерены как антиоксиданты 
Окислительный стресс является важной патогенетической ком-
понентой многих заболеваний. В норме перекисное окисление ли-
пидов (ПОЛ) мембран клеток является одной из защитных реак-
ций, так как оно необходимо для обновления фосфолипидов мем-
бран клеток. Кроме того, активные метаболиты кислорода выпол-
няют роль «чистильщиков» по устранению распавшихся клеток 




микровязкость липидного бислоя, а также пассивную проницае-
мость мембран для ионов, т. е. фундаментальные (барьерные, ката-
литические, рецепторные) свойства [22, 50, 105, 222]. 
Образование радикалов кислорода может происходить в цепи 
тканевого дыхания на уровне убихинона, при разделении потока 
протонов и электронов, часть электронов «теряется», и молекула 
кислорода получает не четыре электрона на внешнюю орбиту, а 
только один. Наличие такого электрона наделяет систему очень 
высокой реакционной способностью в химических преобразовани-
ях и в связи с этим возможностью повреждения биологически важ-
ных молекул (нуклеиновых кислот, белков, жиров, углеводов и  
т. д.). Продукция радикалов кислорода резко возрастает при актив-
ном фагоцитозе лейкоцитами. Свободные радикалы также образу-
ются при ферментативном расщеплении АТФ, при возникновении 
и проведении возбуждения по нерву, при работе натриевого насоса 
плазматических мембран клеток, при окислении полиненасыщен-
ных жирных кислот и других клеточных процессах. Повышению 
образования АФК способствуют многие неблагоприятные факто-
ры: фотохимический смог, окислы азота, озон, химические добав-
ки и др. [50, 290].  
Патогенное действие активных радикалов кислорода и уровень 
ПОЛ мембран клеток бронхолегочного аппарата в значительной 
степени зависят от антиоксидантной защиты, которая включает не-
сколько барьеров. Первый представлен смесью трахеобронхиаль-
ной слизи, нескольких фракций гликопротеинов, углеводов и спо-
собен инактивировать перекись водорода и гидроксильный ради-
кал. Вторым барьером является сурфактант, в поверхностно-актив-
ной фракции которого обнаружены такие антиоксиданты, как  
супероксиддисмутаза (СОД), глутатионпероксидаза и глутатион-
редуктаза (схема 4). Третий барьер составляют антиоксиданты  
различной природы, которые в свою очередь также могут быть 
разделены на 3 группы: ферменты, обладающие антиоксидантным 
действием (СОД, каталаза, глутатаинпероксидаза), и ферменты, 
исправляющие повреждения биомембран (фосфолипазы); антиок-




мины Е, К, А, убихинон, тканевые липиды, некоторые стероидные 
гормоны, билирубин; водорастворимые – аскорбиновая кислота, 
глутатион, цистеин, мочевина, никотиновая и бензойная кислоты, 
витамины группы В); синергисты, потенцирующие действие дру-
гих антиоксидантов (аскорбиновая, глутаминовая и лимонная ки-
слоты), микроэлементы (цинк, медь, железо, селен, марганец) [38, 
89, 102, 260].  
 
cупероксиддисмутаза 
О2¯• + О2¯•→ О2+Н2О2 
 
каталаза 
Н2О2+ Н2О2  → О2 + 2Н2О 
 
глутатионпероксидаза 
Н2О2 + 2 GSH → GSSG + 2Н2О 
Схема 4. Реакции нейтрализации активных форм 
кислорода и гидроперекисей посредством фермен-
тов системы АОЗ [89] 
 
В основе чрезмерной активации ПОЛ может лежать первичная 
недостаточность функции системы АОЗ. Биотрансформация ксе-
нобиотиков и эндогенных веществ, осуществляемая ферментами 
системы АОЗ, является мощным механизмом защиты организма от 
внешних химических факторов и регуляции метаболических реак-
ций. Ферменты системы биотрансформации отличаются широкой 
субстратной специфичностью и изозимным спектром, формирую-
щимся, в частности, благодаря полиморфизму кодирующих их ге-
нов. Изменчивость генов ферментов биотрансформации считается 
важным фактором подверженности ко многим мультифакториаль-
ным заболеваниям, включая атопические. Гены ферментов био-
трансформации рассматривают как кандидаты для атопии и ассо-
циированных заболеваний в связи с тем, что они участвуют в мета-
болизме медиаторов аллергического воспаления лейкотриенов и 




стресса, существенного в патогенезе БА [131]. Один из генов 
gstp1, кодирующий глутатион-S-трансферазу-1, является особенно 
привлекательным геном-кандидатом для астмы и атопии, так как, 
во-первых, он экспрессируется в основном в легочной ткани, во-
вторых, расположен в локусе 11q13, для которого неоднократно 
показано сцепление с атопическими признаками [131]. У европео-
идов описано два функциональных полиморфизма gstp1: Ile105Val 
и Ala114Val [146, 165]. Показано, что гомозиготность по аллелю 
105Val является протективным фактором в отношении атопии 
[147]. Функциональная значимость замены Ala114Val не ясна, но 
предполагается, что этот вариант может усиливать эффекты поли-
морфизма Ile105Val [165].  
В условиях клинически выраженной патологии дефект антиок-
сидантной активности становится более выраженным. Так, в ис-
следовании В. Г. Аматуни и М. А. Сафаряна отмечено значитель-
ное снижение отношения ά-токоферол/ПОЛ и СОД/ПОЛ у боль-
ных бронхиальной астмой, причем степень снижения коррелирова-
ла со степенью бронхообструктивного синдрома, напротив, высо-
кие концентрации аскорбиновой кислоты облегчают течение, а 
иногда и полностью блокируют аллергические реакции [222]. 
Чрезмерная активация ПОЛ мембран приводит к снижению β-
адренергической и нарастанию ά-адренорецепторной чувствитель-
ности, отрицательно сказывается на функциональном состоянии 
Н2-рецепторов, что проявляется снижением стимулирующего дей-
ствия гистамина на аденилатциклазу с последующим торможени-
ем секреции гистамина, т. е. приводит к нарушению механизма от-
рицательной обратной связи [222].  
При недостатке системы АОЗ и гиперактивации ПОЛ происхо-
дит резкое повышение активности фосфолипазы А2, что приводит 
к высвобождению из клеточных мембран значительного количест-
ва арахидоновой кислоты с последующим метаболизмом ее до 
лейкотриенов. Продукты циклооксигеназного пути превращения 
арахидоновой кислоты, как было отмечено выше, способны подав-
лять пролиферацию Т-лимфоцитов, выработку интерлейкина-2, 




хоспазм, усиление слизеобразования, нарушение транспорта мок-
роты, отек, клеточную инфильтрацию, нарушение функции сур-
фактанта. Кроме того, увеличение метаболизма арахидоновой ки-
слоты, при интенсификации ПОЛ, приводит к нарушению баланса 
между насыщенными и полиненасыщенными жирными кислота-
ми, что отражается на нарушении синтеза сурфактанта [54, 63, 77].  
Следует отметить, что дефицит системы естественных антиок-
сидантов приводит к окислительной инактивации ингибиторов 
протеаз, что в свою очередь способствует тканевым повреждениям 
и развитию эмфиземы легких и обструкции бронхов [222]. 
Продуцируемые активированными нейтрофилами оксиданты 
повреждают эндотелиальные клетки сосудов органов дыхания, на-
рушая, таким образом, альвеолярно-капиллярный барьер и приво-
дя к бронхообструкции. В ряде исследований показана связь окис-
лительного стресса с иммунодепрессией и мутациями в ДНК, а 
также с последующим развитием неопластических процессов [50].  
Итогом вышеописанных изменений является появление местно-
го воспаления, которое сопровождается развитием гиперреактив-
ности бронхов и их обструкции.  
Основными антиоксидантами, используемыми в патогенетиче-
ской терапии гиперактивации ПОЛ мембран, являются витамины 
Е, А, К, С и микроэлементы (цинк, медь, железо, селен и марга-
нец). Важной характеристикой работы антиоксидантов является их 
расходование в реакциях инактивации активных форм кислорода и 
«сгорание». В этом плане заслуживает внимания новая группа ан-
тиоксидантов – фуллерены, которая лишена данного признака. 
Способность фуллеренов и их производных инактивировать 
свободные радикалы кислорода была описана в 1991 г., когда  
P. J. Krustic и сотр. в журнале «Science» охарактеризовали фулле-
рен С60 как «губку, способную впитывать свободные радикалы», 
что обусловлено электроноакцепторными свойствами его псевдо-
ароматической структуры [358]. Например, одна молекула фулле-
рена C60 способна присоединять до 34 метильных радикала. Други-
ми словами, фуллерены способны эффективно ингибировать сво-




антиоксидантов. При этом, как принято считать, антиоксидантная 
эффективность фуллеренов зависит от числа неразорванных двой-
ных связей в их углеродном каркасе [359].  
Поэтому наибольшей антиоксидантной активностью (причем 
большей, чем у витамина Е) обладают нативные, химически немо-
дифицированные молекулы фуллеренов. Пришивка к ним различ-
ных химических групп сопровождается разрывом их двойных свя-
зей, понижением электроноакцепторных и антиоксидантных 
свойств фуллеренового каркаса [359]. 
К сожалению, такое традиционное представление о причинах ан-
тирадикальной активности фуллеренов игнорирует весьма важные 
факты, обнаруженные в 2000 г. коллективом ученых из Франции, 
Англии и Германии. Было убедительно показано, что однотипные 
водорастворимые химические моно- и полипроизводные С60, содер-жащие различное количество двойных связей в фуллереновом кар-
касе, не имеют каких-либо существенных различий в антирадикаль-
ной активности, а нейтрализация свободнорадикальных форм ки-
слорода происходит без их непосредственного взаимодействия с 
фуллереновой сеткой [360]. Такие неожиданные факты свидетельст-
вуют о том, что антирадикальная активность фуллеренов не связана 
напрямую с химическими свойствами самой молекулы, а может 
быть обусловлена особенностями влияния фуллеренов на свойства 
водной среды, которая их непосредственно окружает.  
Более того, в 2004 г. обнаружилось, что аналогичные производ-
ные фуллерена С60, действуя как катализаторы, могут имитировать 
действие супероксиддисмутазы (СОД) – фермента, участвующего 
в нейтрализации супероксид-анион радикала. При этом также бы-
ло показано, что подобная нейтрализация происходит без непо-
средственного участия фуллеренового каркаса с кислородными ра-
дикалами [361].  
В целом, in vivo и in vitro фуллерены способны эффективно 
инактивировать как супероксидный, гидроксидный анион-радика-
лы, так и синглетный кислород [6, 13, 362, 363]. Последние, как 
было отмечено выше, являются первичными маркерами воспале-
ния и развития окислительного стресса, обусловливающими этио-




В соответствие с изложенным, в 2004 г. Г. В. Андриевским и 
соавт. предложена новая модель антиоксидантного действия для 
немодифицированного гидратированного фуллерена C60, соглас-
но которой адсорбция, концентрирование и самонейтрализация 
свободных радикалов происходит за счет упорядоченных вод-
ных структур (см. рис. 22), сформировавшихся вокруг С60 [364]. 
Такой механизм действия принципиально отличает HyFn от из-
вестных антиоксидантов [11]. Эта модель, основанная на физи-
ко-химических свойствах HyFn и их водных молекулярно-кол-
лоидных растворах (C60FWS), подтверждается данными дина-
мического светорассеяния (DLS), малоуглового нейтронного 
рассеяния (SANS), низкотемпературной дифференциальной  
сканирующей калориметрии (DSC) [365], что достаточно хоро-
шо совпадает с результатами молекулярного моделирования  
M. Chaplin [392]. 
Проведенные широкомасштабные биологические испытания 
гидратированных фуллеренов (HyFn) показали, что они, будучи 
сами по себе нетоксичными, неиммуногенными, неаллергенными, 
обладают многоплановой положительной биологической активно-
стью, которая, в первую очередь, связана с их способностью регу-
лировать в живых организмах свободно-радикальные процессы 
«разумным» образом, а именно, нейтрализовывать только избыток 
свободных радикалов, не затрагивая того их количества, которое 
необходимо для нормального функционирования биологической 
системы [6, 9]. 
 Аналогичные результаты представлены в работе Christie M. 
Sayes с соавт., которыми оценивались эффекты фуллеренов на 
бронхолегочную ткань. Было показано, что ингаляции водных сус-
пензий немодифицированного, чистого С60 фуллерена не вызыва-
ют каких-либо токсических проявлений в легочной ткани, а напро-
тив, приводят к снижению избыточного уровня ПОЛ [336].  
Фуллерены могут оказывать влияние на протекание воспали-
тельного процесса не только через снижение активности ПОЛ, но 
и через макрофагальное звено. В экспериментах in vitro T. Baierl и 




захваченные макрофагами, вызывают выброс противовоспалитель-
ных цитокинов [367]. В работе John J. Ryan и соавт. также было 
показано сочетанное, антигистаминное и антиоксидантное дейст-
вие фуллеренов в виде их полигидроксипроизводных, что, как по-
лагают авторы, является перспективным для их применения в те-
рапии таких болезней, как астма, полиартриты, болезни сердца и 
рассеянный склероз [368]. 
  
2.3.3. Влияние фуллеренов на сосудистое русло 
Ишемически-реперфузионное повреждение легких представля-
ет собой сложный многокомпонентный патологический процесс, 
характеризующийся воспалением, отеком и сосудистой дисфунк-
цией. Важную роль в патогенезе ишемически-реперфузионного 
повреждения легких играют свободные радикалы кислорода.  
В данном случае имеется три основных источника свободных 
радикалов: 
1. В ходе реперфузии поступающий в ткани кислород иниции-
рует процесс окисления ксантина и гипоксантина ксантиноксида-
зой, что приводит к образованию больших количеств супероксида-
нион-радикала и пероксида водорода. Пероксид водорода превра-
щается в гидроксильные радикалы путем восстановления ионов 
металлов, например Cu+ и Fe2+. 
2. Поврежденные ишемией митохондрии могут продуцировать 
большее количество электронов за счет их «утечки» из электрон-
транспортной цепи. Эти электроны участвуют в образовании су-
пероксиданион-радикала.  
3. Ткани, поврежденные ишемией, могут образовывать повы-
шенные количества хемоаттрактантов для нейтрофилов, среди  
которых особое значение придается лейкотриену В4 и тромбоцит-
активирующему фактору. Кроме того, при постишемической  
реперфузии увеличивается экспрессия адгезивных молекул на  
эндотелии. Привлеченные в очаг повреждения активированные 
нейтрофилы высвобождают свободные радикалы. Последние про-
воцируют вазоконстрикцию, которая является характерным прояв-




Одним из механизмов, посредством которого свободные ради-
калы вызывают повреждение легких, является взаимодействие 
гидроксильного радикала с атомами водорода метильных групп 
полиненасыщенных жирных кислот. Этот процесс инициирует пе-
рекисное окисление мембранных липидов, которое в свою очередь 
приводит к повышению жидкостности и проницаемости клеточ-
ных мембран. Установлено, что различные типы антиоксидантов 
способны ослаблять ишемически-реперфузионное повреждение 
легких [369–371]. В работе Y. L. Lai и соавт. была оценена спо-
собность водорастворимого производного фуллерена С60 
(С60(ONO2)7±2) снижать выраженность ишемически-реперфузион-
ного повреждения изолированных легких крысы [10]. Показано, 
что С60(ONO2)7±2 обладает антиоксидантными свойствами и спо-
собностью освобождать оксид азота, проявляя эффекты, подобные 
эффектам нитроглицерина [369, 372]. Экспериментальный прото-
кол включал 10 мин. стабилизации, 45 мин. ишемии и 60 мин. ре-
перфузии. Легкие вентилировали газовой смесью, содержащей 
95% О2 и 5% СО2. До и после ишемии регистрировали давление в 
легочной артерии (РЛА), давление в легочной вене (РЛВ), массу 
легких (W), легочное капиллярное давление и коэффициент фильт-
рации (КФ). Ишемия вызывала повышение РЛА, W и КФ в кон-
троле, однако С60(ONO2)7±2 ограничивал рост этих показателей, что 
рассматривали как ослабление ишемически-реперфузионного по-
вреждения легких. Однако подобные исследования должны бази-
роваться не только на основных физиологических параметрах про-
явления ишемически-реперфузионного повреждения легких, но и 
на ряде биохимических показателей, имеющих непосредственное 
отношение к продукции и устранению АФК.  
 
2.3.4. Нейропротекторные и ноотропные эффекты фуллеренов 
 
Нейропротекторные эффекты фуллеренов хорошо изучены в 
исследованиях с применением их изомеров С3 и D3. В опытах in 
vitro они предотвращали гибель нейронов, вызываемую агониста-
ми глутаматных рецепторов NMDA и AMPA. Показательность 




ной гиперстимуляцией глутаматных рецепторов, основными по-
вреждающими факторами являлись различные АФК и оксид азота.  
«Карбоксифуллерены» С3 и D3 способны предотвращать вы-
званную 6-гидроксидофамином дегенерацию мезэнцефалических 
дофаминергических нейронов. Исследования на других моделях 
патологических состояний у животных позволяют предполагать, 
что антиоксиданты на основе фуллеренов могут быть использова-
ны как нейропротекторы и при других нейродегенеративных рас-
стройствах, в том числе болезни Паркинсона. 
Нейропротективная активность «карбоксифуллерена» С3 была 
также продемонстрирована in vivo при введении его трансгенным 
мышам с человеческим мутантным геном супероксиддисмутазы, 
ответственным за возникновение семейного амиотрофического ла-
терального склероза. В данном случае отмечено увеличение време-
ни жизни животных и времени наступления функциональных на-
рушений [222]. 
На различных моделях нейродегенерации также показано, что 
изомер С3 дозозависимо предотвращает разрыв митохондриальной 
дыхательной функции, перестройку хроматина и фрагментацию 
ДНК в апоптоптических олигонуклеосомах. При этом происходит 
существенное снижение содержания мембранных и цитоплазмати-
ческих пероксидов и других реакционно-способных форм кисло-
рода, что еще раз свидетельствует о протективной роли изомера 
С3, осуществляемой за счет снижения окислительного стресса. 
Перспективно использование фуллеренов в терапии болезни 
Альцгеймера из-за способности 1,2-(диметоксиметано) фуллерена 
ингибировать ранние стадии агрегации ß-амилоидных пептидов 
(рис. 24). 
Согласно гипотезе амилоидного каскада мономеры Аß по неиз-
вестной в настоящее время причине ассоциируются с образовани-
ем ди-, олиго- и мультимеров, что приводит к возникновению не-
растворимых бляшек. При исследовании влияния вышеуказанного 
соединения на димеризацию мономеров Аß оказалось, что они зна-
чительно эффективнее известных ингибиторов агрегации, в част-
ности, мелатонина, у которого величина связывания с пептидом 




 Рис. 24. Возможное связывание молекулы фулле-
рена С60 с гидрофобной областью β-амилоидного 
пептида [22] 
  
Одной из наиболее хорошо изученных моделей нарушения дол-
говременной пространственной памяти у лабораторных живот-
ных является подавление синтеза белка в головном мозге его бло-
каторами путем прерывания цепочки синтеза белковых молекул, 
т. е. на уровне трансляции. Нарушения синтеза белка, обеспечи-
вающего установление новых связей между нейронами, приводит 
к их апоптозу. В качестве блокатора, например, может выступать 
циклогексимид (антибиотик), его действие приводит к наруше-
нию пространственной памяти. Но если была сделана предвари-
тельная микроинъекция раствора С60 в гиппокамп, то нарушения 
пространственной памяти не происходит, несмотря на последую-
щее введение циклогексимида. Это было показано научной экспе-
риментальной группой Института теоретической и эксперимен-
тальной биофизики РАН под руководством И. Я. Подольского.  
Авторы предположили, что данный эффект связан с высокой  
антиоксидантной активностью фуллеренов, что в свою очередь 




Положительное влияние фуллеренов на процессы восстановле-
ния пространственной памяти подтверждены экспериментально, 
однако, до сих пор исследователям неясен механизм этого воздей-
ствия. И. В. Запороцкова и Л. А. Чернозатонский попытались  
объяснить имеющиеся экспериментальные факты, рассмотрев ма-
тематическую модель происходящих в гиппокампе процессов при 
последовательном введении циклогексимида и фуллерена. Выпол-
ненные расчеты позволили авторам утверждать, что восстановле-
ние памяти может происходить вследствие адсорбции ингибитора 
белка на поверхности фуллерена. Фуллерен, адсорбируя молекулу 
циклогексимида, либо извлекает ее из процесса синтеза белка, ли-
бо блокирует циклогексимид, существенно уменьшая его концен-
трацию [28].  
Следует отметить, что кроме адсорбционного механизма, суще-
ствуют попытки связать эффект улучшения пространственной па-
мяти с положительным влиянием фуллеренов на энергетические 
системы нейронов, с повышением устойчивости ДНК, со стабили-
зацией клеточных мембран и увеличением их устойчивости к не-
благоприятным факторам, с антиатеросклеротическими свойства-
ми, с уменьшением ишемического повреждения ткани, посредст-
вом выделения из эндотелия NO, с оказанием положительного 
влияния на активность адрено-, ГАМК-, гистамино-, и особенно 
серотонин-эргических систем. Высказанные гипотезы и зависимо-
сти, однако, пока не подтверждены убедительными исследования-
ми и экспериментами. 
В настоящее время, исходя из анализа литературы, в основном 
положительное влияние синтетических фуллеренов на память свя-
зывают с их блокадой активности ингибиторов синтеза белка и  
антиоксидантным эффектом. Что же касается природных фуллере-
нов, то в литературе нет данных об их влиянии на память, внима-
ние и другие психические реакции. В исследовании, представлен-
ном в настоящей монографии, авторами ставилась цель установле-
ния наличия ноотропных эффектов (улучшение памяти, внимания, 





Исследование проводилось на базе санатория «Красиво» Белго-
родской области. Обследуемые были разделены на две группы 
(102 и 97 человек) со сходным половым (58/52 мужчин и 44/ 
45 женщин), возрастным (42–78 лет) составами и набором сомати-
ческой патологии (артериальная гипертензия, ишемическая бо-
лезнь сердца, церебральный атеросклероз, шейно-грудной остео-
хондроз), что определяло сходность программ реабилитационного 
курортного лечения (ванны, грязи, массаж, лечебная физкультура 
и др.). В обеих группах пациенты предъявляли жалобы на ухудше-
ния памяти, снижение внимания и скорости ориентации в новых 
ситуациях, однако, в одном случае отдыхающие получали допол-
нительно шунгитовый настой с содержанием в нем фуллеренов  
0,1 мг/мл, а в другом – нет.  
Динамическое исследование кратковременной зрительной па-
мяти проводилось с помощью теста узнавания фигур, объема вни-
мания по методике Горбова, скорости переключения внимания и 
реакций по таблице Шульте с последующей математической обра-
боткой данных (пример: 1 правильный ответ в тесте узнавания фи-
гур – 11%).  
В качестве источника фуллеренов применялся карельский шун-
гит Зажогинского месторождения. Приготовление шунгитового 
минерального настоя, содержащего природные фуллерены, впер-
вые примененного у пациентов, страдающих расстройствами па-
мяти, внимания и реакций, проводилось согласно результатам вы-
мывания металлов из породы при ее контакте с водой и заключа-
лось в следующем: шунгит массой 300 г промывался в сите про-
точной холодной водой в течение 30 секунд, засыпался в трехлит-
ровую бутыль и заливался лечебно-столовой минеральной водой 
«Красиво» слабой минерализации (0,5–0,9 г/л; химический состав 
(мг/л): HCO3- – 350–550, SO42- – 50, Cl- – 35, F- – 1,06, Na+ и K+ – 
150–300, Ca2+ – 1,8, Mg2+ – 0,729). После определенного выдержи-
вания настой процеживался и применялся в виде питья по ориги-
нальной схеме в течение 15 суток.  
В группе пациентов, принимающих шунгитовый настой, исход-




69,1%, к окончанию курса он вырос до 87,4% (прирост составил 
18,3%), чего нельзя сказать о данном показателе в группе контроля 
(68,4 и 70,6%, соответственно; прирост – 2,2%). В исследуемой 
группе отмечено статистически достоверное увеличение объема 
внимания на 22,3%, скорости переключения внимания в 2 раза, со-
кратилось время реакций в среднем на 16 секунд, оцениваемых по 
методу Шульте. В контрольной группе не отмечено статистически 
значимых изменений этих параметров. Положительная динамика 
показателей памяти, внимания, реакций в исследуемой группе кор-
релировала с улучшением самочувствия пациентов, которые отме-
чали улучшение усвоения новой информации, ориентирования в 
незнакомых условиях санатория, чего не было отмечено в группе 
контроля. В течение исследования не было зафиксировано побоч-
ных эффектов от применяемого шунгитового настоя.  
Важно отметить, что исследование проводилось без примене-
ния ингибиторов синтеза белка, а значит, улучшение краткосроч-
ной памяти, внимания и реакций в группе пациентов, принимав-
ших шунгитовый настой с концентрацией фуллеренов 0,2 мг/л, не 
может быть связано с адсорбционными свойствами шунгитового 
глобулярного углерода. Можно полагать, что улучшение вышеука-
занных функций связано с положительным активирующим влия-
нием природных фуллеренов на нейронные ансамбли, медиатор-
ные системы, стабилизацией ДНК и РНК, как носителей информа-
ции, улучшением местной микроциркуляции и антиоксидантной 
защитой мембран нейронов. 
Тем не менее авторы не ставили перед собой задачу объяснить 
результаты, полученные в ходе исследования, с позиций молеку-
лярной биологии и физиологии. Для этого нужны более детальные 
эксперименты. Кроме того, в этом случае имела бы место редук-
ция, т. е. сведение феномена памяти как психологической реально-
сти к биохимии. Конечно, в научной литературе подобная редук-
ция встречается нередко. На объяснение психических феноменов в 
настоящее время претендует не только психология, но и молеку-
лярная биология, геномика, физиология, биохимия. Однако за счет 




данных дисциплинах, существуют объективные сложности интер-
претаций результатов. Кроме того, как показывает в своих работах 
профессор В. М. Розин, редукция психических феноменов к фи-
зиологическим и биохимическим, приводит только к видимости 
научного объяснения, к переупрощению изучаемого явления, к 
элиминации ряда его сущностных свойств. В. М. Розин вслед за 
рядом других ученых предлагает изменить методологию исследо-
вания: отказаться от редукции, признав несводимость закономер-
ностей разных уровней реальности человека. Тем не менее он при-
знает связь соматических и психологических структур и процес-
сов, различая два случая. Первый, когда психическая функция 
обеспечивается вполне определенной соматической структурой 
(подосновой) и второй, когда соматические и психические струк-
туры связаны в рамках организации организма как системы. В по-
следнем случае нельзя указать определенные соматические струк-
туры, ответственные за психические функции, нужно анализи- 
ровать функционирование всей системы в целом. Именно так  
В. М. Розин объясняет гомеопатические эффекты, показывая, что 
гомеопатическое лекарство способствует протеканию в организа-
ции определенных системных процессов [373, 274]. 
Возвращаясь к объяснению действия природных фуллеренов 
шунгита, можно поставить вопрос: к какому из двух случаев отно-
сится эффект, выявленный в данном исследовании? Выше авторы 
указали на факторы, которые можно интерпретировать как сомати-
ческую подоснову памяти и внимания, т. е. первый случай. Но, 
возможно, имеет место системный эффект, на что указывают мно-
жество факторов, а также то, что в «шунгитовых палатах», т. е. па-
латах терапевтических отделений, отделка стен, пола и потолка ко-
торых выполнены шунгитовой породой, достигается эффект экра-
нирования от электромагнитного излучения (ЭМИ) частотой  
1 ГГц, отрицательно воздействующего на центральную и вегетатив-
ную нервные системы. В результате электромагнитной депривации 
улучшается регуляция нервной системой работы внутренних орга-
нов, и, как следствие, протекает мягче разнообразная хроническая 




диабет, хронический бронхит и бронхиальная астма, аутоиммунный 
тиреоидит), быстрее достигается ремиссия [370, 375, 376]. 
Тем не менее поставленный выше вопрос: к какому случаю от-
носится действие природных фуллеренов карельского шунгита и с 
помощью какой методики можно получить ответ на него, остается 
открытым. Будущие научные исследования по данной проблеме 
помогут глубже понять многие психические функции человека, а 
динамическое наблюдение за группой пациентов, прошедших курс 
фуллеренотерапии, позволит оценить устойчивость (пролонгиро-
ванность) полученных в ходе исследования эффектов.  
  
2.3.5. Влияние фуллеренов и фуллеренсодержащей породы  
шунгита на психическое состояние пациента 
Ранее было отмечено, что первый официальный положитель-
ный опыт в неврологии от использования фуллеренов, входящих в 
состав фуллеренсодержащей породы шунгит, связан с именем ца-
рицы Марфы Ивановны (боярыни Ксении Романовой).  
В настоящее время шунгиты продолжают активно применяться 
в программах реабилитации у пациентов с различной неврологиче-
ской патологией. Так, в работах врачей санаториев «Красиво» Бел-
городской области и «Белые ключи» Карелии показана клиниче-
ская эффективность шунгитовых аппликаций при остеохондрозе 
позвоночника [14, 17, 375]. Авторы наблюдали восстановление ре-
цепторной чувствительности обонятельных нервов при примене-
нии шунгитовых аппликаций на проекцию гайморовых и лобных 
пазух у пациентов, перенесших вирусные риниты, которые были 
осложнены значительным снижением обоняния на протяжении 6–
12 месяцев. Купирование клиники нарушений мочеиспускания у 
детей с нейрогенным мочевым пузырем от использования трехсу-
точного шунгитового настоя с концентрацией фуллеренов 0,2 мг/л 
и улучшение памяти, внимания и реакций от данного настоя у лиц 
с расстройствами этих сфер [26, 27]. 
Интересные результаты влияния магнезиально-шунгитовой  
отделки палат на нервно-психические процессы у пациентов с  




А. Е. Сосюкина и соавт., проведенного на базе Военно-медицин-
ской академии им. С. М. Кирова (г. С.-Петербург). При поступле-
нии и при выписке у кардиологических больных оценивали каче-
ство жизни с помощью вопросника «SF-36». Пребывание в «маг-
незиально-шунгитовых» палатах на протяжении 14–19 суток у 
пациентов вызывало достоверное улучшение качества жизни, 
оцениваемого по шкалам ролевого и эмоционального функциони-
рования, боли, энергии, сна и т. д., причем, наиболее выраженное 
улучшение (в 3 раза) наблюдалось в эмоциональной сфере [370, 
376]. 
Параллельно исследованиям эффективности фуллеренов (С60) 
шунгита при различных нервно-психических нарушениях ведутся 
научные работы и по применению их синтетических аналогов, что 
более подробно было изложено в предыдущем разделе.  
Наиболее вероятно положительные психические эффекты фул-
леренов связаны с их способностью за счет собственных водных 
структур нормализовывать циркадный ритм синтеза мелатонина 
клетками АПУД-системы, через регуляцию в них уровня кислоро-
да и кластерного состояния внутриклеточной воды. 
В свете установленных фактов становится понятным лечебный 
эффект талой воды и негазированных минеральных вод, а также 
воды, входящей в состав свежевыжатых соков [377–379].  
Еще одно объяснение может основываться на гипотезе В. M. Ро-
зина относительно природы гомеопатии. В книге «Психическая ре-
альность, способность и здоровье человека» (2004 г.) он пишет, что 
одна из идей гомеопатии – опора на здоровые силы организма, кото-
рые запускаются с помощью гомеопатических лекарств. Фактиче-
ски же эффект дают не только лекарства, но и установки на выздо-
ровление, а также диеты. Чтобы понять, что происходит в случае  
гомеопатического лечения, В. М. Розин анализирует хроническое 
заболевание – язву желудка.  
«С одной стороны, – пишет он, – это соматический процесс (в 
данном случае, нарушение слизистой оболочки желудка и разъе-
дание его желудочным соком), с другой – психический процесс 




и т. п.). Важно то, что оба эти процесса разворачиваются в опре-
деленном направлении, которое мы и связываем с заболеванием 
(обострением язвенной болезни). Будем такое направление разви-
тия событий называть «негативным режимом» функционирова-
ния организма, а противоположный случай развития событий  
(т. е. выздоровление) – «позитивным режимом». Можно предпо-
ложить, что оба режима поддерживаются на физиологическом 
уровне с помощью нервной системы. Например, когда начинает-
ся заболевание, то на определенные участки (зоны) мозга прихо-
дят соответствующие сигналы, если же набирает силу позитив-
ный режим, то картина сигналов меняется. Второе предположе-
ние состоит в том, что оба режима организма, если уже они опре-
делились, идут сами собой, в том смысле, что хотя они могут 
быть поддержаны какими-то средствами (питание или образ жиз-
ни), тем не менее, основные процессы обусловлены не этими 
факторами, а общей системной направленностью функциониро-
вания организма.  
Предположим, – продолжает В. М. Розин, – что заболевший че-
ловек начинает принимать гомеопатическое лекарство. Оно, как 
известно, вызывает симптоматику, сходную с симптоматикой за-
болевания. Это означает, что в мозг постоянно начинают прихо-
дить такие же по структуре (картине) сигналы, как и от болезни,  
т. е. одна и та же картина возбуждения вызывается двумя разными 
источниками – гомеопатическими лекарствами и заболеванием. В 
этой ситуации негативный режим уже не может быть поддержан 
на физиологическом уровне; соответствующие зоны мозга как бы 
слепнут, оказываясь обманутыми гомеопатическим воздействием. 
Но и на психическом уровне поддержание негативного процесса 
затруднено, поскольку гомеопат внушает больному, что он начи-
нает выздоравливать. В результате лишенный поддержки негатив-
ный процесс теряет свою энергию и угасает, его сменяет позитив-
ный процесс, активно поддерживаемый на психическом уровне и 
частично соматическом (питание и правильный физический образ 





 Несмотря на большее понимание роли фуллеренов для нор-
мального функционирования человека, влияние С60 через упорядо-
ченные структуры воды на психическую составляющую здоровья 
остается во многом не ясным. Следует признать, что хотя челове-
ческий организм и состоит на 70–80% из воды, и ее формула, на 
первый взгляд, проста, мы до сих пор мало знаем о ней и ее удиви-
тельных, открывающихся в последнее время свойствах. Вторгаясь 
в наномир, человек становится отброшенным назад к истокам, к 
воде, как связующему звену между мирами «нано» и «микро», «на-
но» и миром психических феноменов организма.   
Таким образом, использование фуллеренов в терапии заболева-
ний легких, сопровождающихся бронхообструкцией, в частности, 
при БА, интересно и перспективно не только с точки зрения сома-
тических позиций, но и с позиций возможного положительного 
влияния на психическое состояние больного. В этом случае важно 
определить реальные механизмы влияния психических феноменов 
на течения заболевания, так как анализ эффективности влияния 
фуллеренов у данной группы больных будет проводиться в слож-
ной системе психосоматических отношений. Кроме того, слож-
ность анализа заключается еще в том, что отсутствуют единицы 
измерения таких отношений для установления достоверности тех 
или иных влияний. В этом плане заслуживает внимания работа  
В. М. Розина, где показана эффективность иглорефлексотерапии 
через «размантировку образа алкогольной реальности» у лиц с ал-
когольной зависимостью.  
Описание «обструктивной реальности» с введением шкалы ее 
размантировки может стать ключом к пониманию сложных психо-
соматических отношений у пациентов с БА и позволит объективи-
зировать эффективность различных схем лечения, в том числе с 
введением в их программу фуллеренов. 
    
2.3.6. Неспецифические протекторные эффекты фуллеренов  
в пульмонологии 
 
В результате проведенных исследований с использованием по-




ческой реакции, реагент вызывал у экспериментальных живот-
ных нормализацию температуры тела. В этом плане интересно, 
что при проведении экспериментов in vitro выявлено, что HyFn 
при концентрациях C60 вплоть до 100 мМ повышают на 5–10 °С 
температуру денатурации биомолекул (ДНК, коллагена, белков-
ферментов и др.), что с точки зрения биохимии очень много. Бо-
лее того, ферменты при таком повышении не только не переста-
ют работать, но, напротив, их биохимическая активность значи-
тельно возрастает.  
Вышеприведенные факты свидетельствуют о том, что фуллере-
ны способны влиять на процессы терморегуляции в организме и на 
тепловую устойчивость отдельных биологических структур. Такие 
их свойства могут быть весьма полезными в пульмонологии, по-
скольку для нее не редкость, когда воспалительный, смешанной 
природы (аллергический и инфекционный), процесс в легких про-
текает на фоне лихорадки или субфебрилитета, например, во вре-
мя ухудшения течения БА при гриппе или пневмонии.  
Анализируя положительные биологические эффекты, которые 
оказывают малые концентрации HyFn, Г. В. Андриевский и соавт. 
пришли к выводу, что эти эффекты обусловлены не столько самой 
молекулой C60, сколько, главным образом, стабильными структу-
рами так называемой близкосвязанной воды и последующими упо-
рядоченными гидратными оболочками, которые окружают моле-
кулу C60 [6]. При этом в оболочках упорядоченность и некоторые 
свойства воды являются отличными от тех, которыми обладает 
обычная объемная вода. Однако структура и свойства воды, окру-
жающей C60 в HyFn, являются схожими с таковыми у воды, непо-
средственно связанной с поверхностью важнейших биологических 
структур (ДНК, белки, ферменты и мультиферментные комплексы, 
мембраны клеток и т. п.), находящихся в естественных конформа-
циях. Как следствие, воздействие HyFn на важнейшие биологиче-
ские структуры может выражаться в стабилизации и повышении 
устойчивости их нативных структур к различным дестабилизи-
рующим воздействиям, чем можно объяснить неспецифические 




2.3.7. Онкопротекторные эффекты фуллеренов 
 
 Как было отмечено выше, окислительный стресс через иммуно-
депрессию и мутации в ДНК может приводить к развитию неопла-
стических процессов [50, 95], что особенно актуально при ХОБЛ, 
когда не только дисбаланс в системе оксиданты–антиоксиданты, 
но и непосредственно токсические агенты (табачные смолы, тяже-
лые металлы и др.) могут стимулировать процесс образования опу-
холей. 
 В работе C. Chem и сотр. показано, что на основе эндоме- 
таллофуллеренов могут создаваться противоопухолевые препара-
ты. Так, полигидроксилированный эндоэндральный фуллерен 
Cd@C82(OH)22 образует в физиологическом растворе частицы раз-
мером примерно в 22 нм. Такие частицы в дозе 10-7 моль/кг прояв-
ляют высокую антинеопластическую активность на мышах. Части-
цы, практически не проявляя токсического действия in vitro и in 
vivo, ингибировали рост опухолей, вмешиваясь в процессы инва-
зии опухоли в нормальную мышечную ткань, и обнаруживались в 
опухоли в концентрации 0,05% от введенной дозы [380]. Это резко 
отличает их от обычных противоопухолевых препаратов, действие 
которых связано именно с цитотоксическим действием [392, 393]. 
По мнению авторов, данные результаты свидетельствуют о том, 
что с помощью производных фуллеренов с соответствующим об-
разом модифицированной поверхностью может быть реализована 
мечта онкологов-химиотерапевтов о создании высокоэффективно-
го, низкотоксичного, возможно, универсального противоопухоле-
вого препарата [380].  
В работе Г. В. Андриевского и соавт. [19] описаны сходные ре-
зультаты применения HyFn, где показано, что раствор нативных 
фуллеренов не вызывал апоптоза опухолевых клеток, но в 2 раза 
тормозил их пролиферацию. Полученные нами результаты по 
влиянию фуллеренов в комплексе с нанокристаллами кремния  
(+ облучение видимым светом) на выживаемость клеток фибросар-
комы человека (рис. 25) свидетельствуют о том, что к пятым  
суткам обработки количество жизнеспособных опухолевых клеток 




показатель необработанных клеток был порядка 95–97%. Обработ-
ка клеток чистыми фуллеренами (+ облучение видимым светом) 
снижала их жизнеспособность до 60–62%.  
 
 
Рис. 25. Жизнеспособность клеток фибросаркомы человека при 
обработке комбинацией фуллеренов с кристаллами кремния: 
 
1 – световая экспозиция (холостой опыт, контроль); 2 – присутствие 
фуллеренов (8 мкг/100 тыс. клеток); 3 – присутствие кристаллов кремния 
(1 мг/100 тыс. клеток); 4 – присутствие нанокомпозита фуллерены + 
кристаллы кремния. Во всех случаях культуры клеток предварительно 
подвергались облучению видимым светом в течение 1 часа 
 
Ниже приводится клинический пример (больной – доброволец), 
который был доложен на фуллереновой секции 197-го съезда Аме-
риканского Электрохимического общества в Торонто (2000 г.). 
Предметом данного сообщения стало обсуждение более чем 3,5-
летнего наблюдения пациента с аденокарциномой прямой кишки, 
который не протяжении всего срока наблюдений принимал 




держащие как единичные молекулы фуллеренов, так и их фрак-
тальные кластеры в гидратированном состоянии [C60@(H2O)m]n . 
Пациенту В. Г. 71 год, в мае 1996 г. был поставлен диагноз 
аденокарцинома прямой кишки (T3NxMx, ампулярный отдел). В 
июне 1998 г. данный диагноз был подтвержден результатами 
морфологического анализа при проведении пробной лапароско-
пии (T3NxM1P3, 4 стадия, IV клиническая группа, Mts в печени).  
В мае 1996 г. пациент добровольно отказался от хирургиче-
ского лечения и от предложенного в июне 1998 г. курса химио-
терапии. Никакой специфической противораковой терапии не 
проводилось, за исключением проведения в период с июля по 
сентябрь 1998 г. курса лучевой гамма-терапии в суммарной до-
зе 61,4 Грэй и местного симптоматического лечения. 
Как было отмечено, от иного лечения пациент отказался и с 
мая 1996 г. добровольно и регулярно принимал гомеопатиче-
ские препараты гидратированных фуллеренов С60 в виде питья 
или в виде капель, причем за весь период терапии (3,5 года) 
суммарная доза С60 не превысила 2 мг/per os.  
К 2000 г. зарегистрированы следующие результаты. Состоя-
ние пациента стабильное, и он чувствует себя вполне удовле-
творительно, специфических жалоб не имеет, работоспособен, 
кишечные кровотечения отсутствуют, кишечная проходимость 
сохраняется, опорожнение кишечника контролируется приемом 
слабительных и диетой. Дважды в 1999 г. (27.09 и 17.11) лечил-
ся по поводу явлений острого паропроктита. По данным ректо-
романоскопии, размер опухоли не изменился. Рентгеновская 
компьютерная томография (один раз в год, начиная с июля  
1998 г.) новых очагов метастазов не обнаруживает, а размеры 
метастаза в печени достоверно не увеличились. 
На рис. 26 приведена динамика восстановления уровня гемо-
глобина (Hb, г/л) крови у пациента. Необходимо отметить, что 
для подобных патологий уровень Hb обычно ниже нормы и 
имеет тенденцию снижаться при прогрессировании онкологиче-
ского состояния. В данном случае наблюдается обратная карти-




ванных фуллеренов в период лучевой гамма-терапии способст-
вовало быстрому восстановлению уровня Hb. Последнее, по 
мнению авторов, связано с антиоксидантными, радиопротек-
торными и мембраностабилизирующими свойствами гидрати-
рованных фуллеренов, которые, вероятно, благоприятно влия-























































 Рис. 26. Уровень гемоглобина крови (Hb) после лапароскопии 
(20.05.98) и курса γ-терапии (30.06.98–27.07.98 и 11.08.98–
02.09.98) у пациента с ректальной аденокарциномой (T3NxM1P3) при лечении сверхмалыми дозами гидратированных C60 фулле-
ренов [19] 
 
Имеются спорадические, но не настолько полно задокументи-
рованные данные, касающиеся других случаев эффективности гид-
ратированных C60 фуллеренов у больных-добровольцев с трудно-
поддающимися для антиопухолевой терапии (в том числе неопера-
бельными) формами онкологии, например с раком поджелудочной 
железы, легких, почек, множественной меланомой. Критериями 
эффективности лечения принимались: клинические проявления и 




жизни, уровень гемоглобина крови и СОЭ. Во всех наблюдаемых 
случаях имело место «сглаживание» симптомов болезни, клиниче-
ски значимое анальгезирующее и противовоспалительное дейст-
вие, что коррелировало с тенденцией восстановления уровня гемо-
глобина и СОЭ до нормальных показателей. Все тенденции, конеч-
но, зависели как от стадии онкологического состояния, так и от со-
путствующих патологий [19]. 
Авторы отмечают, что их «результаты, с точки зрения обще-
принятых международных эталонов стандартизации лекарствен-
ных препаратов (GMP, GLP, ICH GCP), не могут рассматриваться 
(и не претендуют на таковое) как строгие научные доказательства 
определенной противораковой эффективности гидратированных 
С60 фуллеренов. Очевидные ограничения этих сообщений связаны 
с клинически и статистически недостаточным числом описанных 
случаев. Однако представленные факты позволяют инициировать 
испытания гидратированных С60 фуллеренов в качестве дополни-
тельных терапевтических средств не только при онкологических 
состояниях, но и при других патологиях. Также, поскольку обсуж-
даемый опыт связан с применением сверхмалых доз фуллеренов, 
то способ их внедрения в клиническую практику может быть схо-
ден с таковым, что и для гомеопатических лекарственных средств, 
а, следовательно, может быть более упрощенным» [19]. 
 
2.3.8. Бронхолитические эффекты фуллеренов на примере  
использования фуллеренсодержащих шунгитовых настоев 
 
Инфекционные заболевания нижнего отдела дыхательных пу-
тей (ИЗНОД) и бронхиальная астма (БА) относятся к актуальной 
проблеме внутренней медицины. Развитие медицинских нанотех-
нологий, в том числе и применение в терапии ИЗНОД и БА фулле-
ренов, открывает новые возможности в решении проблем лечения 
и профилактики данной патологии. 
Как было отмечено выше, фуллерены обладают антибактери-
альным, противовирусным, иммуностимулирующим при отсутст-
вии стимуляции IgE-ответа, противораковым, противовоспали-




может найти приложение в этиопатогенетическом лечении 
ИЗНОД. Однако до сих пор ничего не известно о влиянии фулле-
ренов на бронхиальную проходимость. В связи с этим авторами 
были проведены исследования по изучению бронхолитических эф-
фектов фуллеренов. Работа проводилась на базе санатория «Краси-
во» Белгородской области.  
Под наблюдением находились 154 человека с бронхообструк-
тивным синдромом в возрасте от 18 до 80 лет (95 пациентов с БА, 
46 – с хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) и 13 – 
с о. трахеитом (диаграмма 1). Диагностика ХОБЛ и БА проводи-
лась по требованиям формулярной системы, положения которой 
закреплены приказом Минздрава РФ от 9 октября 1998 г. (приказ 
№ 300 «Об утверждении стандартов (протоколов) диагностики и 
лечения больных с неспецифическими заболеваниями легких»), а 
острого трахеита – на основании клинических проявлений. 
 
 Диаграмма 1. Нозологическая структура бронхообструктив- 
            ного синдрома 
 
Контрольную группу составили 44 человека в возрасте от 18 до 
80 лет, имеющие в анамнезе БА, у которых применялись ингаля-
ции с минеральной гидрокарбонатной натриевой водой слабой ми-
нерализации «Красиво» для исключения влияния минерального 
состава воды, используемой в качестве растворителя для фуллере-




Исследование функции внешнего дыхания (ФВД) с определени-
ем показателя ОФВ-1, характеризующего проходимость бронхи-
ального дерева, проводилось с помощью спирографии на диагно-
стической системе «Valenta» с последующей компьютерной обра-
боткой данных. 
В качестве источника фуллеренов применялся карельский шун-
гит Зажогинского месторождения.  
Раствор фуллеренов с концентрацией 0,25 мг/л был впервые 
применен у пациентов, страдающих бронхообструктивным син-
дромом различной этиологии в виде ингаляций при использовании 
для этого аппарата «Муссон-1». Продолжительность ингаляции  
составляла 10 мин., объем ингалируемого раствора 5 мл, курс – 7–
14 ингаляций. 
Через исследование проходил «холостой» опыт, при котором 
проводились ингаляции минеральной водой у пациентов с БА без 
добавления глобулярного углерода, с целью исключения влияния 
минерального состава воды на бронхиальную проходимость. 
Статистический анализ проведен по общепринятой методике 
[380, 381]. 
Вначале у каждого исследуемого пациента определялся базо-
вый уровень проходимости бронхов по показателям ОФВ-1, после 
ингаляции раствора с фуллеренами через 40–60 мин. проводилась 
повторная спирометрия. Следующим этапом была проба с класси-
ческим бронхолитическим препаратом (сальбутамолом, бероте-
ком, атровентом), и через 40 мин. вновь оценивалась проходи-
мость бронхиального дерева для уточнения бронхолитической ак-
тивности глобулярного углерода. Определение показателя ОФВ-1 
проводилось на вторые, третьи, четвертые сутки в зависимости от 
результатов исходных проб и клинической динамики, а также в 
конце курса лечения. 
Определение бронхиальной проходимости у пациентов с ХОБЛ, 
БА и о. трахеитом (общее количество 154 человека, диаграмма 1), 
на фоне лечения фуллеренами в ингаляционном варианте проведено 
впервые. С этой целью исследованию подверглись 37 мужчин и  




персистирующее течение – 76, средней тяжести – 18, тяжелое те-
чение – 1, диаграмма 2) в возрасте от 18 до 80 лет. Далее 26 муж-
чин и 20 женщин того же возрастного диапазона с хроническим 
обструктивным бронхитом, при этом легкая бронхиальная об-
струкция была у 2, средней степени – у 39 и тяжелая – у 5 пациен-
тов (диаграмма 3). Также 8 женщин и 5 мужчин в возрасте от 50 до 
64 лет с о. трахеитом. 
 
 
      Диаграмма 2. Структура бронхиальной астмы по степени тяжести 
  
 
                   Диаграмма 3. Структура ХОБЛ по степени тяжести 
 
Лечение фуллеренами проводилось в виде монотерапии у  
140 человек, и только у 14 пациентов, страдающих БА, оно комби-




тикостероидами (аэрозоль, суточная доза 800 мкг флексотида) и 
применением длительно действующих β2-адреностимуляторов (се-
ревент 100 мкг/сутки), что объяснялось тяжестью состояния. 
У 89 пациентов с БА после первой ингаляции фуллеренов при-
рост ОФВ-1 составил 22,35±0,96% (85,89 ± 4,97% – 63,54 ± 4,84%) 
(табл. 17). У 6 пациентов аналогичная закономерность имела место 
после третьей–четвертой ингаляций, что объясняется протеканием 
заболевания на фоне ОРВИ. Проводимые пробы с классическими 
бронхолитиками после ингаляций глобулярного углерода не при-
водили к дальнейшему росту показателя ОФВ-1 (85,89 ± 4,97% – 
85,61 ± 4,08%), что свидетельствует о выраженном бронхолитиче-




Проходимость бронхиального дерева, оцениваемая по ОФВ-1,  
в зависимости от применяемого бронхолитического средства  
у пациентов с БА, ХОБЛ, о. трахеитом (%) 
Примечание. * Различия достоверны по сравнению с показателями исходного 
уровня ОФВ-1 в соответствующих группах (р < 0,05). 
 
У всех пациентов с БА рост показателя ОФВ-1 коррелировал с 
положительной клинической динамикой (значительное уменьше-
ние частоты и тяжести приступов экспираторной одышки или их 
полное исчезновение, увеличение толерантности к физическим на-
грузкам и др.). Следует отметить, что у больных БА, ухудшение 
состояния которых было связано с ОРВИ, вирусная инфекция про-



















БА (n = 95) 63,54 ± 4,84 85,89 ± 4,97* 85,61 ± 4,08* – 
ХОБЛ (n = 46) 67,32 ± 4,92 71,14 ± 4,97 70,28 ± 4,94 – 
О. трахеит (n = 13) 69,71 ± 4,36 88,45 ± 4,44* 87,67 ± 4,39* – 




чения противовирусных препаратов и иных лекарственных 
средств, что объясняется известными лечебными свойствами фул-
леренов, о которых было упомянуто выше. 
Аналогичная ситуация наблюдалась у 13 человек с о. трахеитом 
(88,45 ± 4,44% – 69,71 ± 4,36%), однако у них бронхолитический 
эффект наступал после первой ингаляции (см. табл. 17).  
У 41 больного с хроническим обструктивным бронхитом не вы-
явлено достоверного прироста показателя ОФВ-1 от фуллеренов 
(71,14 ± 4,97% – 67,32 ± 4,92), только у 5 пациентов ОФР-1 к окон-
чанию курса лечения увеличился на 12,23 ± 1,06%, (см. табл. 17). 
Вероятно, данный эффект связан как со спецификой заболевания, 
характеризующегося, в отличие от БА, ограничением скорости 
воздушного потока, которое обратимо не полностью, так и с воз-
можностью короткого курса лечения в условиях санатория. При-
рост показателя проходимости бронхов у данной подгруппы паци-
ентов, возможно, связан с эвакуацией мокроты, снятием спазма 
гладкой мускулатуры бронхов и уменьшением отечности слизи-
стой бронхов. Тем не менее у всех пациентов с ХОБЛ, прошедших 
курс фуллеренотерапии, отмечена положительная клиническая ди-
намика, характеризующаяся уменьшением одышки экспираторно-
го характера, улучшением отхождения мокроты, значительным 
уменьшением или полным исчезновением кашля и увеличением 
толерантности к физическим нагрузкам. В условиях отсутствия 
прироста показателя ОФВ-1 это может быть связано с улучшением 
вентиляционно-перфузионного соотношения.  
У 14 пациентов с БА лечение фуллеренами комбинировалось с 
ингаляционными глюкокортикостероидами и длительно действую-
щими β2-адреностимуляторами. К окончанию курса (14 ингаля-
ций) дозу данных лекарственных препаратов удалось уменьшить 
вдвое. Дальнейшее динамическое наблюдение за пределами сана-
тория не привело к ухудшению течения заболевания.  
Контрольную группу составили 44 человека (21 мужчина и  
23 женщины) в возрасте от 18 до 80 лет, имеющие в анамнезе БА с 
бронхообструкцией (ОФВ-1 65,76 ± 2,27%) на момент исследова-
ния. Ингаляции с минеральной водой в данной группе не привели 




Таким образом, фуллерены обладают бронхолитической актив-
ностью [24, 25], не уступающей таковой другим препаратам, и мо-
гут быть использованы в качестве лекарственного средства в сле-
дующих клинических ситуациях: 
 – проведение бронхолитических проб; 
 – профилактика и лечение бронхообструктивного синдрома у 
больных ХОБЛ, БА в периоды вирусных эпидемий; 
 – лечение пациентов вышеуказанных групп с целью более бы-












Анализ различных по природе патогенетических звеньев забо-
леваний легких (бактериальное, вирусное, аллергическое, индуци-
рованное воздушными поллютантами), представленный в первой 
главе настоящей монографии, позволил нам выделить ряд харак-
терных для них составляющих, объединенных общим понятием 
«воспаление», а именно: наличие нарушений в системах ПОЛ–
АОЗ, протеазы-антипротеазы, микроциркуляции, нервной регуля-
ции и иммунного реагирования. Еще раз следует подчеркнуть, что 
хотя инфекция органов дыхания является этиологическим факто-
ром пневмонии, но ее присоединение к имеющемуся аллергиче-
скому воспалению при астме или химически индуцированному 
при ХОБЛ только утяжеляет течение последних. Именно общ-
ность этиологических и патогенетических звеньев представленных 
заболеваний легких значительно облегчает понимание места фул-
леренов в их терапии.  
Следует отметить, что, несмотря на продолжающееся пополне-
ние знаний о новых биологических эффектах фуллеренов, их меха-
низмы действия на биообъекты до сих пор не расшифрованы. В 
монографии представлен обзор наиболее распространенных в на-
учном мире гипотез механизмов фуллеренов С60. Наиболее часто 
обсуждаемой в литературе является гипотеза, базирующаяся на ор-
ганизации фуллеренами водных структур, действиями которых на 
вне- и внутриклеточном уровнях предлагается объяснить все из-
вестные свойства этих соединений. Так, например, с использова-
нием широкого набора физико-химических методов Г. В. Андри-
евским и соавт. были получены данные, на основании которых они 
пришли к выводу, что основным механизмом стабилизации фулле-




ного комплекса типа C60@{H2O}n. В данном комплексе молекула 
фуллерена окружена сферическими слоями взаимодействующих 
друг с другом молекул воды. Первый слой воды содержит 20– 
24 молекулы, которые прочно удерживаются у поверхности моле-
кулы С60 электроно-донорными взаимодействиями между неспа-
ренными электронами атомов кислорода воды (донор) и атомами 
углерода фуллерена (акцептор). Очевидно, что супрамолекуляр-
ные комплексы C60@{H2O}n ассоциируют друг с другом в водных 
растворах, и по данным просвечивающей электронной микроско-
пии (TEM), может возникать широкий набор сферических класте-
ров (C60@{H2O}n)m.  
Г. В. Андриевский предполагает, что вода в кластере располага-
ется на нескольких уровнях в зависимости от силы, связывающей 
каждый последующий слой с предыдущим. Первый слой – это во-
да, непосредственно прилегающая к поверхности фуллерена, за 
ним следует слой «переходной» воды, он в несколько раз шире 
первого, далее – слой «свободной» воды, связанный с предыду-
щим достаточно слабо, но сохраняющий заданную структуру. 
Именно такой структурой объясняется уникальная антиоксидант-
ная активность HyFn. В данном случае однотипные свободные ра-
дикалы адсорбируются и концентрируются в одном упорядочен-
ном слое гидратной оболочки, а водно-фуллереновая система явля-
ется одновременно матрицей для синтеза и наработки более слож-
ных молекул из простейших, и своеобразным «протектором» от 
радикального распада молекул, которые синтезировались в ее при-
сутствии. Более того, эта модель предполагает, что фуллерены мо-
гут выступать в качестве прооксидантов. Действительно, оказа-
лось, что при фотовозбуждении фуллеренов в воде генерируются 
супероксид-анион радикал (О2─●) и, возможно, гидроксил-радикал 
(●ОН). В присутствии доноров электронов, например NADH, их 
продукция резко возрастает. Супероксидный радикал может появ-
ляться только при восстановлении молекулярного кислорода, сле-
довательно, фуллерены способствуют его потреблению в воде.  
Тем не менее накапливающиеся параллельно знаниям о фулле-




требуют серьезной корректировки данных представлений. Автора-
ми настоящей монографии предлагается гипотеза, объясняющая 
широкий спектр биоэффектов фуллеренов. Гипотеза основана на 
механизме действия гидратированных фуллеренов in vivo. Гидрат-
ные оболочки фуллеренов при контакте с мембраной мелатонин-
продуцирующей клетки восстанавливают нормальное кластерное 
состояние внутриклеточной воды, коррегируют уровень активных 
форм кислорода, что нормализует ритм золь–гель переходов на 
уровне цитоплазмы и ядра клетки, универсальных акцепторов лю-
бых физических воздействий, в том числе колебаний электромаг-
нитных полей Земли сверхнизкой интенсивности. Восстановлен-
ный подобным образом циркадный ритм синтеза мелатонина реа-
лизуется на уровне целого организма в виде эффектов данного гор-
мона, которые ранее связывались непосредственно с C60.  
Планируемые в дальнейшем исследования, целью которых бу-
дет являться установление влияния фуллеренов на циркадный 
ритм синтеза мелатонина в организме человека, позволят понять 
роль самих фуллеренов и гормона мелатонина в терапии БОД, 
подвести научную базу под показания и противопоказания к при-
менению фуллеренов при легочной патологии. Следует отметить, 
что в настоящее время существует лечение диссинхронозов, разви-
вающихся из-за нарушений выработки мелатонина, с помощью 
этого гормона, вводимого в организм. Использование C60 в рамках 
шунгитолечения открывает возможности немедикаментозной кор-
рекции данных гормональных нарушений, разработки схем тера-
пии с использованием шунгитовых, фуллеренсодержащих грязей в 
программах санаторно-курортного лечения. Можно полагать, что 
применение фуллеренов на разных этапах лечения (стационар – 
поликлиника – санаторий) повысит эффективность современных 
схем терапии БОД. Актуальным остается вопрос о целесообразно-
сти комбинированного лечения (фуллерены + мелатонин) у паци-
ентов с легочной патологией. 
Таким образом, фуллерены – необычные, интересные и весьма 
перспективные соединения с точки зрения возможности их ис-




что мы крайне мало знаем о фуллеренах, несмотря на то, что за по-
следние 10 лет проделана большая работа по осмыслению их места 
в нанотехнологиях. Сегодня доказанность отсутствия токсических 
эффектов С60 позволяет перейти к изучению их биологического 
действия на человека. Поэтому установление ведущей роли фулле-
ренов в медицинских нанотехнологиях – это вопрос ближайшего 
будущего. 
Открытие фуллеренов, как третьей формы углерода, привело к 
открытию четвертой формы воды, о которой мы также крайне  
мало знаем, несмотря на кажущуюся простоту ее химической фор-
мулы. Можно надеяться, что с уточнением механизма действия 
фуллеренов придет понимание значения водных кластеров для 
биоструктур человеческого организма. 
Авторы настоящей монографии не преследовали цель отразить 
все, что известно о С60 и его производных, в работе отражены лишь 
те сведения, которые могут представлять интерес для специали-
стов, занимающихся терапией органов дыхания. В этом случае 
знание биологических эффектов фуллеренов позволит с опреде-
ленным оптимизмом смотреть на решение многих накопившихся в 
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Тот, кто раньше овладеет нанотехнологией,  
займет ведущее место в техносфере будущего 
 Э. Теллер 
 
 
«Nano» в переводе с греческого – «карлик» – одна миллиардная 
доля метра. Синтез и изучение препаратов нанотехнологий в  
XXI столетии приобретает высшую степень актуальности из-за 
возросшего уровня заболеваемости, инвалидности и смертности от 
сердечно-сосудистой патологии, болезней органов дыхания, онко-
заболеваний, психических расстройств и многих других. Развитие 
такого рода технологий позволит устранить или предотвратить по-
вреждения на уровне макромолекул клетки, включая генетические, 
блокировать механизмы старения клеток, способствовать восста-
новлению тканей человеческого организма, излечению безнадежно 
больных людей [1]. 
Считается, что история нанотехнологий началась не так давно, 
всего лишь в 1959 г., когда Нобелевский лауреат Ричард Фейнман 
произнес следующее: «Насколько я знаю, ни один физический или 
химический закон не мешает нам менять взаимное положение ато-
мов» [2]. С момента выступления Ричарда Фейнмана перед Нобе-
левским комитетом минуло 50 лет, с тех пор человечество пере-
шло от теории к практике.  
В настоящее время нанотехнология считается самой многообе-
щающей из всех технологий, потому что именно здесь происходит 
качественный скачок от манипуляции с веществом к манипуляции 
отдельными атомами [3, 4, 5].  
Нанотехнологии находятся в самом начале своего развития. Од-




ну миллионную часть булавочной головки предоставляют огром-
ные возможности в различных областях науки, в том числе в меди-
цине [5, 6, 7, 8]. Одним из перспективных направлений является 
применение фуллеренов (С60), представляющих собой специфиче-
ские молекулы размером 0,7–0,8 нм, которые состоят из атомов уг-
лерода, образующих каркас из 12 пятиугольников и 20 шести-
угольников [6]. 
История применения фуллеренов изначально сопряжена с ис-
пользованием фуллеренсодержащей породы, шунгита и уходит в 
глубь веков. Она связана с такими известными историческими 
личностями, как боярыня Ксения Романова, М. Ф. Романов – ее 
сын и основоположник правящей в России династии, Петр I – внук 
М. Ф. Романова, лейб-медик Блюментрост и другие. Конечно, при-
меняя шунгит, наши предки не знали его химического состава и не 
могли связать химию породы с лечебными эффектами. Однако 
факт успешного использования три века назад данных наночастиц 
в лечении различных заболеваний на базе первого российского са-
натория «Марциальные воды», построенного по приказу Петра I, 
позволяет серьезно скорректировать дату начала развития нано-
технологий в медицине нашей страны.  
Тем не менее, несмотря на многовековой опыт фуллеренотера-
пии (шунгитотерапии), его научное осмысление началось значи-
тельно позже и связано с двумя важными событиями: синтезом но-
вой формы углерода – фуллерена – в 1987 г. (открытие удостоено 
Нобелевской премии по химии в 1996 г.) и обнаружением фулле-
ренов в 1992 г. в естественном виде в шунгитовой породе. В на-
стоящее время месторождение шунгита обнаружено только в од-
ном месте в мире – в Заонежье Республики Карелия [7, 8]. Все вы-
шеизложенное стало поводом к углубленным исследованиям, опи-
рающимся на накопленный в прошлом практический материал, 
возможности использования синтетических и природных фуллере-
нов в медицинской практике. 
Разработкой данного направления в России занимается целый 
ряд исследовательских групп. Так, в ГОУ ВПО «Петрозаводский 




(зав. кафедрой докт. мед. наук, проф. Н. Н. Везикова) фуллерены 
шунгита применяют в лечении ревматологических больных, на 
курсе инфекционных болезней ведется работа по оценке их анти-
бактериального эффекта, на кафедре молекулярной биологии, био-
логической и органической химии (зав. кафедрой член-корр. РАН, 
докт. биол. наук, проф. Н. Н. Немова) и кафедре физики твердого 
тела (зав. кафедрой докт. физ.-мат. наук, проф. В. А. Гуртов) – он-
копротекторной активности нанокомпозитов на основе полупро-
водниковых соединений и фуллереновой фазы. В Клинике военно-
полевой терапии Военно-медицинской академии им. С. М. Кирова 
(г. С.-Петербург) и в ГУП ТО НИИ Новых медицинских технологий 
(г. Тула) исследуют экранирующие от электромагнитных излучений 
эффекты шунгита, в ФГУ «Федеральный центр сердца, крови и эн-
докринологии им. В. А. Алмазова» Росмедтехнологий (г. С.-Петер-
бург) – антиатеросклеротические, гипотензивные, спазмолитиче-
ские свойства фуллеренов, их способность «гасить» избыточную  
активность перекисного окисления липидов, протекающего на  
мембранах клеток. 
Параллельные исследования ведутся и за рубежом, но работы 
иностранных коллег касаются только биологических эффектов  
синтетических фуллеренов. Научный приоритет России заключен в 
возможности одновременного развития сразу двух направлений, ка-
сающихся оценки биологических эффектов как искусственно синте-
зированных, так и природных фуллеренов. Сопоставление получае-
мых данных в этой ситуации дает возможность значительно расши-
рить наши представления об этих загадочных наночастицах. 
 В настоящее время известно, что фуллерены обладают следую-
щими свойствами: 
1. Не токсичны, не иммуногенны, не аллергенны [6]; 
2. Повышают устойчивость мембран клеток к повреждающим 
факторам [6]; 
3. Оказывают положительное влияние на антиоксидантные и 
энергетические системы организма [6, 9]; 
4. Обладают радиопротекторными свойствами за счет подавле-




5. Обладают сильным и долговременным антигистаминным и 
противоаллергическим действиями, т. е. способны работать как 
противовоспалительные агенты [14, 15]; 
6. Повышают адаптогенные функции организма [14, 15]; 
7. Оказывают положительное нейропротекторное и неспецифи-
ческое анальгетическое действия [16–18]; 
8. Имеют онкопротекторную активность [6, 19]; 
9. Обладают антиатеросклеротическими и гипотензивными 
свойствами [20, 21]; 
10. Имеют широкий спектр антибактериальной и противови-
русной активности [22, 23]; 
11. Способны оказывать спазмолитическое действие [10]; 
12. Обладают бронхолитической [24, 25] и ноотропной актив-
ностями [26–28].  
Тем не менее, несмотря на столь внушительный перечень био-
логических эффектов фуллеренов, приходится признать, что меха-
низмы многих из них до сих пор не расшифрованы, ощущается де-
фицит знаний фармакодинамики и фармакокинетики исследуемых 
наночастиц, не разработаны схемы лечения легочных, онко- и дру-
гих заболеваний с применением фуллеренов. Поэтому данное на-
правление требует дальнейшего, более детализированного научно-
го поиска. 
В связи с этим основная цель настоящей монографии состоит в 
ознакомлении широкого круга специалистов с физиологическими 
и биохимическими эффектами фуллеренов (С60), их местом в этио-
патогенетическом лечении пациентов, страдающих болезнями ор-
ганов дыхания – пневмонией, бронхиальной астмой и ХОБЛ. 







Глава 1. БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ КАК 





Болезни органов дыхания (БОД) – серьезная медико-социальная 
проблема здравоохранения России, в первую очередь, из-за высоко-
го уровня заболеваемости (рис. 1), инвалидности и смертности [29–
37]. Эпидемиологическими исследованиями установлено, что более 
25% всех заболевших ежедневно обращаются к врачам в связи с па-
тологией дыхательных путей [29], т. е. данная группа болезней име-
ет наибольшую распространенность, причем 1/3 приходится на ин-
фекционные заболевания нижнего отдела дыхательных путей 
(ИЗНОД). ИЗНОД – это гетерогенная группа, которая включает ост-
рый бронхит, осложненные случаи гриппа, обострение хронической 
обструктивной болезни легких и пневмонию. Другой широко рас-
пространенной патологией органов дыхания является бронхиальная 
астма, которой страдают до 10% населения РФ. К сожалению, в по-
следнее десятилетие регистрируется высокая, имеющая тенденцию 
к росту распространенность бронхолегочной патологии. Одним из 
примеров этого может являться эпидемия атипичной пневмонии, 
охватившая многие страны мира, практически каждый пятый слу-
чай заканчивается летально [37, 38].  
Существующая концепция, объясняющая столь стремительный 
рост числа больных с БОД, особенно с хроническими легочными за-
болеваниями, исходит из агрессивного влияния индустриальных и 
бытовых поллютантов внешней среды. Немаловажное негативное 
влияние на состояние бронхолегочной системы оказывает табакоку-
рение, по статистическим данным, почти каждый третий курильщик 




тяжелой патологией с прогрессирующей необратимой бронхиаль-
ной обструкцией. Несмотря на научные достижения последнего де-
сятилетия, раскрывающие роль генетической предрасположенности 
в возникновении бронхиальной астмы и эмфиземы легких, соответ-
ствующие направления терапии (генная инженерия) все еще не раз-









Рис. 1. Заболеваемость болезнями органов дыхания в Российской 
Федерации [38]  
Цифрами обозначена заболеваемость – число вновь зарегистрированных 
случаев болезни в данном году на 1000 жителей 
   
Бронхолегочная система исключительно чувствительна к воз-
действию вредных агентов окружающей среды [39–44] по следую-
щим причинам: легкие имеют большой контакт с внешней средой, 
так как в среднем площадь их поверхности составляет примерно 
500 м2, это единственный орган, куда поступает весь сердечный 
выброс. Кроме того, за сутки через легкие проходит 9000 л возду-
ха [45–48].  
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Группа хронических легочных заболеваний дополняется профес-
сиональными и другими экологически обусловленными патологиче-
скими процессами дыхательных путей. Особую тревогу вызывает 
сформировавшаяся глобальная эпидемия туберкулеза. В докладе 
ВОЗ отмечается, что Россия входит в число 18 стран, которые соста-
вили 80% от мирового уровня заболевания туберкулезом [29]. Кар-
тина легочной патологии должна быть дополнена данными по раку 
легкого, который вышел на первое место среди других форм рака у 
человека [29, 49].  
Таким образом, если составить обобщенную картину распростра-
ненности патологии дыхательных путей, то становится очевидным, 
что она носит глобальный характер и занимает лидирующее место 
по своей распространенности. Современным ответом на данную си-
туацию может стать внедрение в терапию БОД новых методов лече-
ния, основанных на нанотехнологиях, в том числе с использованием 
фуллеренов. Для понимания места фуллеренов в лечении заболева-
ний легких следует остановиться на основных звеньях патогенеза 
лидирующих болезней легких, указать их причины. 
 
  
1.1. Пневмония. Патогенез 
 
Инфекционные заболевания нижнего отдела дыхательных  
путей относятся к актуальным проблемам внутренней медицины. 
Одним из представителей ИЗНОД является пневмония, которая 
представляет собой инфекционное поражение альвеол, сопровож-
дающееся инфильтрацией клетками воспаления и экссудацией па-
ренхимы.  
По данным Европейского респираторного общества, во Фран-
ции, Италии, Испании, Великобритании ежегодно наблюдаются 
свыше трех миллионов больных с пневмонией и более двадцати 
миллионов с ИЗНОД. Эти данные подтверждаются как страховы-
ми кампаниями, так и проведенными специальными эпидемиоло-
гическими исследованиями, из которых следует, что на 1000 





В России эти данные отсутствуют, однако с учетом европейской 
статистики, можно предположить, что в России ежегодно около  
1,5 млн человек болеют пневмонией, тем не менее, учитывая сведе-
ния МЗ РФ, – только около 500 000 [29]. Эти сравнительные эпиде-
миологические и предположительные данные по России делают 
проблему респираторной инфекции особенно актуальной. 
Большую тревогу вызывает сохраняющаяся высокая смертность 
от пневмонии. К настоящему моменту она занимает пятое место 
среди смертности от других причин. Более того, в текущем тысяче-
летии отмечается некоторая тенденция к увеличению числа смер-
тельных исходов от пневмонии. По данным Американского тора-
кального общества, в США смертность от пневмонии достигает 18–
20%; Европейское респираторное общество приводит данные в пре-
делах 10% [51–53].  
В России целенаправленных исследований по эпидемиологии 
пневмонии не проводилось и ее место в структуре причин смерти не 
установлено. В 1997 г. по инициативе врачей-пульмонологов Москвы 
и Санкт-Петербурга были проанализированы данные аутопсий пато-
логоанатомических центров двух городов. B результате выявлен вы-
сокий уровень (30%) клинико-патологических расхождений, при 
этом показатель пневмонии как причины смерти составил 9,2%, что 
приближается к данным Европейского респираторного общества [29]. 
Можно предполагать, что при более высокой организации исследова-
ний этот процент окажется выше.  
На фоне увеличения заболеваемости и смертности от пневмо-
нии, сроков ее лечения и частоты развития тяжелых осложнений 
возникает вопрос: существует ли вообще прогресс современной 
медицинской науки в области лечения пневмонии? Да, и он очеви-
ден. Tак, за последние 100 лет удалось снизить смертность от кру-
позного воспаления легких с 80 до 10%, достигнуты впечатляю-
щие результаты в исследовании этиопатогенеза пневмонии, что 
особенно заметно в области иммунологии, одним из разделов ко-
торой являются отношения между микро- и макроорганизмом [54–
58]. В результате внедрения формулярной системы, ставящей пе-
ред врачом прагматические вопросы: где и чем лечить больных с 
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пневмонией, улучшилось качество диагностики и терапии этой ка-
тегории больных [59, 60].  
Определенный прогресс достигнут в микробиологии и вирусо-
логии, что позволяет врачу проводить раннюю верификацию воз-
будителя воспалительного процесса в легочной ткани. Это в свою 
очередь отражается на качестве лечения при решении вопроса о 
выборе антибактериального средства для борьбы с инфекцией. 
Кроме того, следует отметить и тот факт, что если до середины 
прошлого столетия врач был резко ограничен в выборе антибакте-
риального препарата для борьбы с воспалением легких, то в на-
стоящее время существует широкий набор препаратов данной 
группы [59, 60]. 
Таким образом, парадокс пневмонии состоит в том, что, с одной 
стороны, достигнуты впечатляющие результаты в исследовании 
этиопатогенеза и решении проблем диагностики и лечения данной 
патологии, с другой стороны, происходит увеличение числа боль-
ных с тяжелым, затяжным течением болезни, и возрастает смерт-
ность от пневмонии. 
В этиопатогенезе пневмонии выделяют следующие основные 
механизмы: внедрение инфекции в легочную ткань; снижение 
функции местной бронхопульмональной защиты; формирование 
на фоне бактериальной агрессии супрессии иммунного ответа; раз-
витие под влиянием инфекции воспаления в альвеолах и распро-
странение его через межальвеолярные поры на другие участки лег-
ких; повышение агрегации тромбоцитов; нарушения в системе 
микроциркуляции; активация перекисного окисления липидов 
(ПОЛ); выделение свободных радикалов, дестабилизирующих ли-
зосомы и повреждающих легкие; нервно-трофические расстрой-
ства бронхов и легких [61–64]. 
Наиболее частыми возбудителями внебольничных пневмоний 
являются: Streptoccocus pneumoniae, Mycoplazma pneumoniae, 
Hemophilus influenzae, Influenza virus, Chlamidia pneumoniae и 
Legionella spp. Спектр возбудителей госпитальных пневмоний 
представлен: Staphyloccocus aureus, Streptoccocus pneumoniae, 




Proteus mirabilis, Legionella pneumoniae, Hemophilus influenzae, ана-
эробами, вирусами и грибковой флорой. В 20–30% этиология пнев-
монии не устанавливается. 
Исходное состояние слизистой оболочки бронхиального дерева, 
дистрофические и атрофические процессы в эпителии вызывают 
снижение его защитных, секреторных, абсорбционных функций. 
Нарушение слизистого барьера, мукоцилиарного транспорта, как 
механизма удаления бактериальных агентов во внешнюю среду из 
легких, создают благоприятные условия для развития бронхоле-
гочной патологии [65–68]. Кроме того, эпителий дыхательных пу-
тей является метаболически активной тканью, которая наряду с 
продукцией слизи регулирует функцию гладких мышц через выра-
ботку субстанций релаксирующего и констриктивного действий 
[69–71]. Исследованиями также установлено, что дыхательный 
эпителий вовлечен в процессы пролиферации и дифференцировки 
бронхиальных тучных клеток и выброса медиаторов с противовос-
палительными свойствами [72]. Нарушение эпителия дыхательных 
путей приводит к увеличению его проницаемости для антигенов, 
раздражению нервных окончаний и активации аксонального реф-
лекса, снижению выработки эпителий-релаксирующего фактора 
[73, 74], снижению содержания мембраносвязанной нейропептида-
зы, инактивирующей тахикинины [71], увеличению образования 
продуктов липооксигеназного пути (лейкотриен В-4, продукты 15- 
липооксигеназного пути), которые рассматриваются в качестве 
факторов хемотаксиса и формирования воспалительной реакции 
[75–78].  
В результате клинико-иммунологических исследований [79–86] 
установлено, что у больных пневмонией на фоне бактериальной 
агрессии создаются условия для формирования синдрома вторич-
ного иммунодефицита, подвергаются изменению местные меха-
низмы иммунной защиты, нарушаются процессы кооперации Т- и 
В-лимфоцитов, макрофагов, снижается синтез иммуноглобулинов, 
прежде всего секреторного иммуноглобулина класса А, происхо-
дят нарушения в регуляции лимфоцитами метаболизма соедини-
тельной ткани [86], что важно в понимании развития пневмоскле-
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роза на этапе разрешения острого воспалительного процесса в лег-
ких [87]. 
Следующим механизмом патогенеза пневмонии, который пред-
ставляется важным для рассмотрения, является активация ПОЛ. 
Процессы ПОЛ имеют большое значение в саногенетических реак-
циях организма. ПОЛ, протекающее в биологических мембранах и 
контролируемое системой антиоксидантной защиты (АОЗ), явля-
ется нормальным физиологическим процессом [88–90]. В период 
фагоцитоза происходит резкое усиление ПОЛ в результате выделе-
ния активированными нейтрофилами и макрофагами реактивных 
метаболитов кислорода, играющих важную роль во внутриклеточ-
ном уничтожении микроорганизмов [92–95]. При невозможности 
фагоцитировать чужеродный материал активные формы кислорода 
генерируются во внешнюю среду и способны повреждать здоро-
вые ткани. В результате колебания уровня ПОЛ значительно изме-
няется микровязкость липидного бислоя и пассивная проницае-
мость мембран для ионов, т. е. барьерные, каталитические, рецеп-
торные свойства [95, 96]. 
При недостатке АОЗ наступает гиперактивация ПОЛ, и из меха-
низма, обеспечивающего оптимальное функционирование клеточ-
ных и внутриклеточных мембран и, соответственно, рецепторного 
аппарата клеток, ПОЛ превращается в механизм развития мем-
бранной и клеточной патологии с последующим проявлением на 
уровне целого организма. В результате агрессии радикалов проис-
ходит резкое повышение активности фосфолипазы А2, приводящее 
к высвобождению из клеточных мембран значительного количест-
ва арахидоновой кислоты с последующим метаболизмом ее до 
лейкотриенов, вызывающих бронхоспазм, усиление слизеобразо-
вания, нарушение транспорта мокроты, отек, клеточную инфильт-
рацию легочной ткани [97–102].  
Однако не только несостоятельность внутриклеточного фагоци-
тоза является причиной активации ПОЛ. Так, в результате взаимо-
действия внеэритроцитарного гемоглобина, который образуется при 
разрушении эритроцитов во время фазы «красного опеченения» с 




водорода, гипохлорид, генерируются высокореактивные соединения и 
высвобождаются ионы железа, которые в дальнейшем приводят к об-
разованию гидроксильных радикалов, обладающих сильным повреж-
дающим действием [103–107]. Увеличение метаболизма арахидоновой 
кислоты, при интенсификации ПОЛ, приводит к нарушению баланса 
между насыщенными и полиненасыщенными жирными кислотами и, 
как следствие, к нарушению синтеза сурфактанта [97, 107]. 
Повышение агрегации тромбоцитов, нарушения в системе мик-
роциркуляции и нервно-трофические расстройства также являются 
важными звеньями патогенеза пневмонии, от которых во многом 
зависят и ее исходы. Дело в том, что состояние легочного кровото-
ка, способность подводить к зоне воспаления необходимые для 
поддержания тканевого гомеостаза вещества и выводить продукты 
метаболизма – все это факторы, серьезно влияющие на течение и 
исходы пневмонии [108–110]. Анализ зависимости исходов пнев-
монии от состояния капилярного кровотока показал, что у больных 
со сниженной микроциркуляцией исходы пневмонии в ХНЗЛ на-
блюдались достоверно чаще, в 34,6% случаев, в то время как при 
нормальном кровотоке – в 13,3% [31].  
Таким образом, пневмония представляет собой достаточно 
серьезное, с особыми развитием, течением и исходом заболевание 
легких, требующее пристального внимания.  
 
 
1.2. Бронхиальная астма. Патогенез 
 
В структуре БОД бронхиальная астма (БА) является одной из са-
мых распространенных патологий, которая может носить тяжелый 
характер и подчас приводить к летальному исходу. В мире число 
больных данным заболеванием в 1998 г. оценивалось в 155 млн че-
ловек. Мировое медицинское сообщество предпринимает интен-
сивные попытки выработки единых подходов к диагностике и ле-
чению этой патологии. Созданы рекомендации Европейского Рес-
пираторного Общества и Американской Академии аллергологии и 
клинической иммунологии [111–114].  
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В России распространенность БА на 1997 г. составляла 5–8%, а 
астмоподобных симптомов – 39,1%, в настоящее время заболевае-
мость составляет более 9% всего населения. Предполагается, что в 
течение следующих двух десятилетий распространенность БА су-
щественно возрастет [115–118]. 
Недостаточный контроль заболевания приводит к снижению ка-
чества жизни, ограничивает повседневную активность на работе и 
дома, приводит к необходимости госпитализаций. В Европе 17% 
взрослых больных астмой из-за плохого контроля заболевания вы-
нуждены ежегодно пропускать большое количество рабочих дней. 
В целом экономический ущерб в мире от астмы выше, чем от ВИЧ и 
туберкулеза вместе взятых [29, 119–121].  
БА – мультифакториальное заболевание, характеризующееся 
периодическими приступами удушья с нормальным дыханием в 
межприступный период. Несмотря на то, что БА считается хрони-
ческой патологией дыхательной системы, в мире накоплен опыт ее 
полного излечения. Так, в работе А. Г. Чучалина говорится: «изна-
чально утверждалось, что астма, как диабет и другие хронические 
заболевания, неизлечима в буквальном смысле этого слова, одна-
ко, с помощью современных методов можно добиться хороших 
показателей качества жизни, когда болезнь никак не лимитирует 
активную жизнь больного. Детские пульмонологи западных стран 
накопили опыт излечения детей, больных бронхиальной астмой, 
что было подтверждено морфологическими данными и длительно-
стью наблюдения. Современная трактовка болезни предполагает 
полное излечение от болезни, если назначено лечение, адекватное 
состоянию больного и выраженности воспалительного процесса» 
[29]. Исходя из вышесказанного, становится понятно, что своевре-
менно начатое и адекватное степени тяжести заболевания лечение 
является залогом успеха. Однако статистика правильной диагно-
стики БА и лечения в России неутешительна. Так, в результате ис-
следования, проведенного в 20 регионах Российской Федерации в 
2005 г., оказалось, что только в каждом седьмом случае врач «уз-
навал» в заболевании астму, при этом только в 55,2% верно опре-




тозное лечение. В общем, менее 10% россиян, страдающих БА, по-
лучают качественное, адекватное степени тяжести заболевания ле-
чение [29, 119].  
 
1.2.1. Генетическая предрасположенность 
 
Большое внимание в изучении этиологии и патогенеза БА и в по-
исках подходов к ее профилактике и лечению уделяется генетиче-
ским исследованиям, которые ведутся давно [120–128]. Первона-
чально были выявлены особенности распределения антигенов 
НLА у больных с БА в зависимости от формы заболевания (атопи-
ческая/неатопическая), тяжести заболевания, пола, возраста. Так, в 
частности, было установлено, что антигены А2, В13, В21, В27 и 
В35 встречаются у больных с БА с повышенной частотой, увели-
чивая риск развития заболевания у их обладателей. Напротив, ан-
тигены АW19, А28, В14 и ВW41 встречаются у больных с БА дос-
товерно реже, чем у здоровых, являясь, возможно, «защитными» в 
отношении развития данной патологии. Спектр «антигенов риска» 
у женщин оказался шире (А2, В13, В21, В27, В35), чем у мужчин 
(А1, В21, В35), что в определенной мере позволило объяснить 
большую подверженность женщин БА. Антигены В5, В12 и В18 
достоверно чаще встречаются при атопической БА, чем при неато-
пической, а наличие антигенов В7 и В35 ассоциировано с ранним 
и поздним началом заболевания. При изучении связи тяжести те-
чения астмы и антигенного состава крови также были выявлены 
определенные закономерности. У больных атопической астмой 
легкого течения достоверно чаще по сравнению со здоровыми 
встречались антигены В5 и В12, а при неатопической ВW22. Для 
больных с тяжелым течением астмы оказались характерны антиге-
ны В27, В35, В40, особенно их сочетание [222]. 
В настоящее время в генетике человека практикуются два ос-
новных подхода к картированию генов распространенных заболе-
ваний: позиционный и кандидатный. Первый заключается в скани-
ровании генома с помощью большого набора микросателлитных 
или однонуклеотидных полиморфных маркеров и в анализе сцепле-
ния без изначальной «привязки» к какому-то конкретному региону; 
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суть второго подхода состоит в том, что анализ сцепления прово-
дится в определенном участке, где расположены известные гены-
кандидаты заболевания или признака. Оба подхода имеют преиму-
щества и недостатки, и наиболее точные результаты можно полу-
чить при их совместном использовании. К настоящему моменту 
опубликованы результаты 12 широкогеномных скрининговых ис-
следований для атопии, АД и БА с тестированием большого количе-
ства маркеров, равномерно распределенных по всем хромосомам че-
ловека [129–131]. 
Успеху генетических исследований БА во многом способствует 
детальное описание патогенеза данной болезни. В большинстве 
случаев БА является атопическим заболеванием, что обусловлива-
ет ее развитие через IgE-зависимый механизм, молекулярные и 
клеточные компоненты которого довольно подробно изучены. Так, 
аллергены, попадая с потоком воздуха в дыхательные пути (рис. 
2), взаимодействуют с дендритными клетками слизистой бронхов. 
Результатом этого является реэкспрессия доминирующего эпитопа 
аллергена с молекулами II класса главного комплекса гистосовме-
стимости на поверхности дендритных клеток. Связывание этого 
комплекса с рецепторами CD4+ Т-клеток стимулирует дифферен-
цировку Th0-лимфоцитов в Th2, способных к секреции интерлей-
кина-10 (ИЛ-10) и других цитокинов, гены которых расположены 
на хромосоме 5q, а функция тесно связана с гуморальным иммун-
ным ответом: ИЛ-3, -4, -5, -9, -13, GM-CSF.  
При действии антигенов микобактерий и некоторых вирусов 
CD4+ клетки превращаются в Th1-лимфоциты, секретирующие 
ИЛ-2, интерферон-γ (Ифн-γ) и фактор некроза опухолей α. Сдвиг в 
сторону Th2-ответа сопровождается активацией ИЛ-4 и ингибиро-
ванием ИЛ-12, Ифн-γ и -α. Th1-ответ требует высвобождения  
ИЛ-12 макрофагами и дендритными клетками, а также супрессии 
ИЛ-10 [132]. Th2-клетки высвобождают цитокины, главным обра-
зом ИЛ-4 и -13, которые, взаимодействуя со своими рецепторами 
на В-клетках, активируют транскрипцию генов иммуноглобули-
нов и индуцируют переключение изотипов локуса тяжелой цепи 




связывается с высоко-аффинными (Fcε RI) и низко-аффинными 
(Fcε RII; CD23) рецепторами тучных клеток (мастоцитов). Когда 
аллерген взаимодействует с IgE, на мастоцитах FcεRI инициирует 
серию внутриклеточных событий, приводящих к высвобождению 
медиаторов воспаления и хемокинов: гистамина, простагландинов, 
лейкотриенов, фактора активации тромбоцитов, дегранулирован-
ных протеаз и др. [135]. Следует отметить, что данные медиаторы 
воспаления синтезируются также эозинофилами, активация кото-
рых происходит за счет ИЛ-3, -5 и GM-CSF [136]. 
 
 
Рис. 2. Молекулярно-клеточные механизмы развития 
аллергии и астмы [134] 
 
Действуя в совокупности, эти факторы приводят к микроизме-
нениям сосудов стенок воздухоносных путей, сокращениям глад-
кой мускулатуры бронхов, гиперсекреции слизи. Кроме того, цито- 
и хемокины, по крайней мере, частично, ответственны за мигра-
цию и активацию клеток воспаления, в основном эозинофилов, и, 
таким образом, вносят вклад в сохранение патологического про-
цесса [137]. 
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Зная молекулярные механизмы формирования заболеваний, мож-
но наметить гены, белковые продукты которых имеют в этом наи-
большее значение. Такие гены будут являться «кандидатами» на роль 
генов подверженности к заболеванию. Изучение их изменчивости в 
связи с патологическими состояниями позволит выявить наследст-
венные молекулярные особенности, предрасполагающие к развитию 
болезни. Молекулярные и клеточные механизмы реализации атопи-
ческих состояний сегодня достаточно хорошо изучены. Важная роль 
здесь принадлежит цитокинам, ответственным за гуморальный имму-
нитет, факторам антигенного распознавания, рецепторам лимфоцитов, 
ферментам метаболизма воспалительных медиаторов и т. д. Соот- 
ветственно можно выделить несколько групп генов-кандидатов  
(табл. 1–4), которые  могут быть важны в развитии атопии и связанных   
Таблица 1 
Гены цитокинов и факторов антигенного распознания, для которых 
показана ассоциация с атопическими заболеваниями и признаками 
Ген (белковый продукт) Связанный фенотип Ссылка 
IL1A (интерлейкин-1a) БА Adjers et al., 2004 
IL4 (интерлейкин-4) БА, общий и специ-
фический IgE, АД 
Rosenwasser et al., 1995; 
Sandford et al., 2000 
IL13 (интерлейкин-13) БА, общий IgE, АД Van der Pouw Kraan, 1999; 
Graves, 2000; He et al., 2003 




БА Hoffjan et al., 2004 
TNFά (фактор некроза опухо-
лей ά) 
БА Sandford et al., 2004 
LTA (лимфотоксин a) БА Moffatt, Cookson, 1997 
RANTES (хемотоксин) БА, АД Nickel et al., 2000; Fryer et 
al., 2000 
MCC (химаза тучных клеток) Экзема, общий IgE Tanaka et al., 1999 
CC16 (утероглобин) БА Laing, 1998 
TGFB1 (трансформирующий 
фактор роста-1β) 
БА Hoffjan et al., 2004 







Moffatt, Cookson, 1996; 
Nicolae et al., 2005 
CD14 (рецептор лимфоцитов) общий IgE Baldini et al., 1999 




с ней заболеваний: 1) гены факторов антигенного распознавания и гу-
морального иммунного ответа (IL4, IL5, IL13, HLA-DR, TCRA и т. д.) 
[138–163]; 2) гены метаболизма медиаторов воспаления и сопутст-
вующих факторов (LTC4S, PAFAH, NOS3 и т. д.) [164–170]; 3) гены 
рецепторов цитокинов и медиаторов воспаления (IL4RA, HTR2A, 
ABRB2, FCER1B и т. д.) [171–185]; 4) гены факторов транскрипции 
(STAT6, JAK1, JAK3, NFYB и т. д.); 5) другие гены (GSTM1, GSTT1, 
CYP2E1, NAT2, SLC11A1 и т. д.) [186–193].  
Таблица 2 
Гены рецепторов цитокинов и медиаторов воспаления, для которых 
показана ассоциация с атопическими заболеваниями и признаками 
Ген (белковый продукт) Связанный фенотип Ссылка 
CCR5 (хемокиновый рецептор 5) БА Hall et al., 1999 
FCER1B (высокоаффинный  
рецептор к IgE) 
БА, атопия Shirakawa et al., 1994; 
Hill et al., 1996 
CYSLTR2 (клеточный лейкот-
риеновый рецептор) 
БА Furai et al., 2004 
IL4RA (a цепь рецептора  
к интерлейкину-4) 
БА, АД, атопия, уро-
вень IgE 
Hershey et al., 1997; 
Mitsuyasu et al., 1998; 
Kruse et al., 1999 
IL13RA1 (a цепь рецептора  
к интерлейкину-13) 
Общий IgE Heinzmann et al., 2000 
ADRB2 (β2-адренорецептор) Ночная БА, гормонза-
висимая БА, ответ на 
лекарственную тера-
пию, легочная функция
Reihsaus et al., 1993; 
Gao et al., 2004 
 
О количестве генов, вовлеченных в развитие атопических заболе-
ваний, можно только предполагать, однако, одно из недавних иссле-
дований дает ключ к решению этого вопроса. С помощью технологии 
микрочипов был оценен профиль экспрессии примерно 40 тыс. ано-
нимных последовательностей в легочной ткани обезьян с «атопиче-
ской астмой» после экспозиции животных аллергенами.  
Установлены изменения в уровне экспрессии более чем в  
2,5 раза для 169 последовательностей, в том числе 149 из них, со-
ответствующих известным генам. Таким образом, возможное чис-
ло наиболее существенных генов атопии не превышает 150 [194].  




Гены метаболизма медиаторов воспаления и внутриклеточных  
сигнальных молекул, для которых показана ассоциация  
с атопическими заболеваниями и признаками 
Ген (белковый продукт) Связанный фено-
тип 
Ссылка 
SPINK5 (ингибитор сериновых протеаз) БА Kabesch et al., 2004 
PAFAH (ацетилгидролаза фактора акти-
вации тромбоциов) 
БА, общий и спе-
цифический IgE 
Kruse et al., 2000 
LTC4 (лейкотриеновая С4 синтаза) БА Senak et al., 2000 
NOS1, NOS2A (NO-синтазы) БА, общий IgE Hoffjan et al., 2004; 
Holla et al., 2004 
GATA3 (ядерный активатор транскрип-
ции) 
Ассоциированные 
с БА фенотипы 
Pykalainen, 2005 
STAT6 (внутриклеточный активатор 
транскрипции) 
БА Gao et al., 2000 
 
Таблица 4 
Другие гены, для которых показана ассоциация с атопическими  
заболеваниями и признаками 
Ген (белковый продукт) Связанный фенотип Ссылка 
SLC11A1 (транспортер ионов 
железа и марганца) 
Аллергия на воздуш-
ные поллютанты у лиц, 
вакцинированных BCG
Alm et al., 2002 
HNMT (гистамин-N-метил-
трансфераза) 
БА Yan et al., 2000 
GSTM (глутатион-S- трансфе-
раза µ 1) 
БА, атопия Ляхович и др., 2000 
CYP1A1 (цитохром P450 1A1) БА и ее клинические 
проявления у детей 
Вавилин и др., 2002 
NAT2 (N-ацетилтрансфераза 2) БА Ляхович и др., 2000 
GSTP1 (глутатион-S-трансфе-
раза π1) 
БА, АД, уровень IgE, 
кожные аллергопробы 
Сафронова и др., 
2002; Fryer et al., 2000 
GSTT1 (глатионовая S-транс-
фераза θ1) 
БА, атопия Вавилин и др., 2002; 
Fryer et al., 2000 
C3, C3AR1 (компоненты систе-
мы комплемента) 
БА, общий IgE Hasegawa et al., 2004 
DAP3 (death-associated protein3) БА, общий IgE Hirota et al., 2004 









К настоящему моменту опубликованы исследования ассоциа-
ций атопии примерно с 80 генами-кандидатами, практически для 
половины из них получены согласованные, воспроизводимые ре-
зультаты [194].  
Генетически обусловленные особенности патогенеза БА пред-
полагают индивидуальные коррективы стандартной «ступенчатой» 
схемы терапии данного заболевания. Если в случае с генами лей-
котриенов-3, -4, -5, -9, -13 предполагается раннее подключение 
антилейкотриеновых препаратов, то в ситуации с геном глутатион-
пероксидазы-1 – антиоксидантов, а при полиморфизме гена (β-ад-
ренорецепторов) ADRB2ArgGlu назначение пролонгированных  
селективных β-адреностимуляторов и ингаляционных глюкокорти-
костероидов. Кроме того, ведутся работы по синтезу антисмысло-
вых олигонуклеотидов для терапии БА, однако, подобные реко-
мендации и новые схемы лечения пока присутствуют только в  
поисковых работах ученых и не отражены в рекомендациях ВОЗ. 
Более того, хотя подобные корректировки стандартов лечения БА и 
удовлетворяют принципу «индивидуальности», однако, на практике 
они еще более могут усложнить понимание верности выбираемого 
лечения и подбора базисной противовоспалительной терапии необ-
ходимого объема. Все это требует поиска такого лекарства, участие 
которого в патогенетическом лечении БА было бы представлено 
многообразно и удовлетворяло принципу «индивидуальности», с 
одной стороны, а с другой, являлось бы универсальным.  
С учетом генетической гетерогенности БА, предполагающей много-
образие рекомендаций, корректирующих стандартную схему лечения, 
необходимости идентификаций генетических поломок или просто ге-
нотипических особенностей индивидуума, представляет интерес как в 
диагностическом, так и в лечебном плане использование фуллеренов – 
наночастиц с широким спектром биологических эффектов.  
 
1.2.2. Факторы риска в неонатальном периоде 
За последние два десятилетия XX века, а также в начале третьего 
тысячелетия отмечается рост распространенности аллергических  
реакций и заболеваний у детей. По данным эпидемиологических  
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исследований, выполненных в России и за рубежом, данной груп-
пой патологий страдает до 30% детского населения [29]. Наиболее 
распространенными аллергическими заболеваниями являются ато-
пический дерматит, бронхиальная астма и аллергический ринит. 
Эпидемиологические исследования показывают, что в странах Ев-
ропы и Северной Америки бронхиальной астмой страдают от 10 до 
15% детей. 
Анализ данных аллергологического анамнеза детей с аллерги-
ческой патологией свидетельствует о существенном влиянии на ее 
формирование перенесенных во время беременности вирусных 
(грипп, парагрипп, цитомегаловирусная инфекция и др.) и бакте-
риальных инфекций (пневмонии), что связано с рядом иммуноло-
гических нарушений, вызванных инфекционными агентами и при-
водящих к поляризации неонатальной иммунной системы по пути 
Th2. Данные иммунологические изменения у ребенка, генетически 
обусловленная предрасположенность к IgE-ответу и контакт с по-
тенциальными аллергенами – все это во многом объясняет рост за-
болеваемости бронхиальной астмой у детей в постнатальном пе-
риоде. 
Еще одной важной причиной формирования атопии в неона-
тальном периоде является гестоз, или токсикоз 2-й половины бере-
менности, представляющий собой синдром полиорганной функ-
циональной недостаточности, обусловленный несоответствием 
возможностей адаптационных систем организма матери адекватно 
обеспечить потребности развивающегося плода. Частота гестозов 
составляет 8–24%. 
Патогенез данного синдрома является сложным многозвенье-
вым процессом. Одним из пусковых моментов считают иммуноло-
гические сдвиги в системе мать–плацента–плод. Ведущими звень-
ями патогенеза гестозов являются: генерализованная вазоконст-
рикция, гиповолемия, нарушение реологических свойств крови, 
развитие синдрома диссеминированного внутрисосудистого свер-
тывания, нарушение липидного обмена, интенсификация ПОЛ с 
развитием мембранной патологии. В результате этого, на фоне фе-




рования у плода срыва адаптации и гиперреактивности иммунной 
системы с формированием в последующем атопии [195–198]. Сте-
пень тяжести возникших в постнатальном периоде аллергических 
патологий может быть различной. 
  
1.2.3. Бронхиальная астма как психосоматическая патология 
 Основными проявлениями БА является приступ удушья, кашля 
или экспираторной одышки. Внезапный резкий дыхательный дис-
комфорт сопровождается: страхом смерти, повышенной тревожно-
стью, беспокойством, раздражительностью, чувством вины.  
Исходя из этого, БА нельзя рассматривать как только соматиче-
скую патологию, скорее, заболевание носит психосоматический 
характер, и ее психологическая окраска оказывает немалое влия-
ние на течение самой болезни, что подтверждено многочисленны-
ми исследованиями.  
Так, по данным А. Ю. Лотоцкого и В. В. Николаевой, у практи-
чески здоровых людей на этапе формирования нервно-психическо-
го механизма патогенеза бронхиальной астмы имеются невротиче-
ские реакции, которые чаще всего могут быть охарактеризованы 
как истеро- и невростеноподобные. Для этих лиц характерна тен-
денция к ухудшению принятия себя и микросоциальной среды, что 
обусловлено актуализацией личностно-значимого конфликта. Кро-
ме того, у них при появлении клинических симптомов бронхиаль-
ной астмы намечается тенденция к использованию бронхообструк-
тивного симптома как средства временного абстрагирования от ре-
шения эмоциональных задач [199–201].  
В других работах А. Ю. Лотоцкий (1993) выявил ограничиваю-
щее влияние соматического состояния – «языка тела» на психоло-
гическую активность больных бронхиальной астмой. 
У страдающих бронхиальной астмой имеется склонность 
«подавлять депрессию и агрессию», «повышенная нервность, 
чрезмерная возбудимость либо вялость, повышенная истощае-
мость», «высокая тревожность». У астматиков «профиль лично-
сти» ассоциируется с механистичным характером мышления, 
проявляющимся в стремлении оперировать конкретными поня-
Болезни органов дыхания 
 
 27 
тиями. В поведении и чертах личности часто обнаруживаются 
реакции с защитой эмоциональных, прежде всего агрессивных, 
побуждений, а также скрытое желание нежности и близости. За 
псевдоиндифферентным или даже агрессивным поведением  
может скрываться сильная потребность в любви и поддержке 
[202, 203].  
Концепция «нуклеарного конфликта» и «специфического отно-
шения», созданные Ф. Александер, указывают на то, что корни за-
щитно-приспособительного значения симптома бронхоспазма за-
ключаются в особенностях ранних отношений матери и больного 
ребенка. Блокирование вербального механизма коммуникации 
компенсаторно вызывает развитие телесных коммуникативных 
связей, к которым относится и стремление получить одобрение и 
теплое отношение матери посредством астматических симптомов. 
В дальнейшем эти симптомы становятся для астматиков способом 
манипулирования лицами значимого окружения, а для семей с 
«тлеющим» невротическим конфликтом, от решения которого они 
уходят в силу своих невротических черт, способом сохранения се-
мейного «гомеостаза» [204].  
Общепринятым считается значение агрессии. Агрессия у астма-
тиков не вытесняется. Так как она переживается как опасная, боль-
ной не может ее выразить, он не может «выпустить свой гнев на 
воздух». Это проявляется в приступах удушья. Астматики очень 
сильно переживают агрессивность, но не проявляют ее. У астмати-
ков часто обнаруживаются реактивные образования, которые заме-
щают агрессивные тенденции и желание близости. Отрицательные 
эмоции, нервно-психический стресс могут вызвать обострение 
бронхиальной астмы и ее отдельные приступы. 
Обращает на себя внимание связь между психической депрес-
сией и течением бронхиальной астмы. Так, было установлено, что 
у 25% больных бронхиальной астмой имелись признаки депрес-
сии, а 33% больных не справляются с решением семейных про-
блем. Причин, формирующих депрессивное состояние и снижение 
настроения, много. К ним относятся различные психологические, 




Было установлено, что среди взрослых больных эмоциональ-
ный стресс может приводить к приступам удушья у 70% астмати-
ков, причем перечень причинно-значимых эмоций велик: гнев, 
тревога, депрессия, ощущение вины. Среди этих больных много 
лиц с лабильностью психики, что отражается на внутрисемейных и 
социальных отношениях. 
На кафедре госпитальной терапии С.-Петербургского медицин-
ского института им. акад. И. П. Павлова С. Ю. Куприяновым и  
Г. Б. Федосеевым проанализирован нервно-психический механизм 
патогенеза бронхиальной астмы и выделено четыре его варианта: 
истероидный, неврастеноподобный, психастеноподобный и «шун-
товый». Для каждого варианта свойственны свои внутри- и меж-
личностные невротические конфликты. Внешние проявления зави-
сят от личностных особенностей больных, варианта поведения, ко-
торое санкционируется в данной микросоциальной среде и служит 
целям адаптации. В случае обострения неврастенического типа 
конфликта, с одной стороны, проявляется постоянное недовольст-
во собой реальным, неприятие себя, с другой стороны, вечное 
стремление к воображаемому, блистательному, недостижимому 
личности. Болезнь позволяет уйти от необходимости следовать 
созданному идеалу собственного «Я». Астматики полнее принима-
ют себя такими, какие есть, путем смягчения системы невротиче-
ских требований к себе (фикция того, какими они должны быть, 
вместо принятия того, какие они есть на самом деле), не из-за ог-
раничения личностных и других ресурсов, а в связи с заболевани-
ем. Причины появления приступа могут быть обусловлены деком-
пенсацией психологической защиты от эмоционального напряже-
ния вследствие «просачивания» в сознание травмирующей инфор-
мации, указывающей на неадекватное восприятие образа «Я» 
больного (преобладание внутриличностного конфликта) в случае 
неадекватного требования к себе астматиков с неврастеноподоб-
ным механизмом [205]. 
При истероподобном механизме больных отличает повыше-
нный уровень притязаний к значимым лицам микросоциального 
окружения и искажение образа «Мы» в семьях в случаях привыч-
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ного манипулирования лицами значимого окружения, когда желае-
мого результата больной достигает с помощью приступа. Рисунок 
поведения этих больных отличается тенденцией перекладывать от-
ветственность за себя и за то, что с ними происходит в жизни, на 
окружающих, повышенными требованиями к окружающим и сни-
женными к себе, защитным манипулированием лицами значимого 
окружения [205]. 
Личности с психастеноподобным вариантом бронхиальной аст-
мы отличаются повышенной тревожностью, блокированием эмо-
ций, несформированностью собственной ценностной системы, за-
висимостью от лиц значимого окружения и низкой способностью 
к самостоятельным решениям. Приступ бронхиальной астмы мо-
жет появиться при необходимости принять ответственное решение 
из-за нарастания тревоги. «Условная приятность» приступа заклю-
чается в том, что он избавляет астматика от этой необходимости 
[205]. 
В случае «шунтового» механизма приступ появляется у робко-
го, тревожного больного при вовлечении его в качестве арбитра 
(или «стрелочника») в конфликт родственников. В этом случае 
приступ необходим для разрядки непродуктивной невротической 
конфронтации членов семьи и для получения внимания и заботы 
во время приступа инфантильным и зависимым астматиком. Та-
ким образом, он заключает в себе черты и истероподобного меха-
низма (манипулирование окружением и перекладывание ответст-
венности на значимых других), и психастеноподобного (тревож-
ность, зависимость, сложность словесного выражения своего эмо-
ционального состояния и резкое увеличение уровня тревоги при 
необходимости принятия решений) [205]. 
 Можно выделить личностные черты, предрасполагающие к 
развитию и фиксации дыхательных нарушений по нервно-психи-
ческому механизму. Это низкий уровень фрустрационной толе-
рантности (недостаточная устойчивость к стрессам), инфанти-
лизм, склонность к блокированию эмоциональных переживаний, 
хрупкость и незрелость психологической защиты, неадекватное 




«языка тела» (соматические ответы), низкий уровень осознания – 
замечания актуально переживаемых эмоций, желаний, потребно-
стей – вследствие нарушения способности к словесному выраже-
нию чувств. Личностные особенности и невротические наруше-
ния, а также неадекватные личностные реакции на заболевание 
(тревожно-депрессивные, фобические, истерические, ипохондри-
ческие) предопределяют деструктивные формы поведения боль-
ных, которые затем трансформируются в поведенческие стерео-
типы, облегчающие развитие астматических симптомов по нерв-
но-психическому механизму. 
Б. А. Целибеевым и Н. А. Коваленко были получены данные о 
том, что характерными ситуациями, способствующими заболева-
нию, являются те, которые требуют выражения враждебно-агре-
ссивных или нежных и преданных чувств. Такому проявлению 
чувств противостоит защита в форме актуальных ситуационных 
мотиваций или в виде характерной хронической невротической ре-
акции. Сильные и часто амбивалентные переживания лежат в ос-
нове защиты и вытеснения. Анализ эмоционально-личностных 
особенностей астматиков показал, что можно выделить некоторый 
симптомокомплекс эмоциональных черт, присущий им: 
– выраженная тревожность, обусловленная как соматическим 
симптомом – приступом астмы, так и имеющимися внутрилично-
стными конфликтами; 
– преобладание негативных чувств и переживаний в обыденных 
ситуациях; 
– страх как актуальное, но сознательно отрицаемое пережива-
ние, во многом определяющее поведение подростка; 
– конфликтная и противоречивая структура самооценки и само-
отношения. 
 
Способы поведения астматиков характеризуются следующими 
особенностями: 
– им присуще предъявлять завышенные требования к самому 
себе (больше в плане самообвинения, чем принятия на себя ответ-
ственности); 
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– они склонны чрезмерно фиксироваться на препятствии, что 
приводит к снижению активных типов отношения к препятствию – 
несамостоятельности и пассивности; 
– они нередко сосредотачиваются на защите собственного «Я», 
признавая себя виновными в случившемся; 
– часто они подавляют свои агрессивные побуждения, либо не 
замечают агрессию других, либо не реагируют агрессией на агрес-
сию других [206, 207]. 
У астматиков противоречивое, негативное самоотношение и 
конфликтная, противоречивая структура самооценок. У многих 
нет реального представления о себе, своих возможностях и талан-
тах, у них «размыт» желательный образ «Я». 
Для ответа на вопрос о том, каким образом фиксируются, со-
храняются и при определенных условиях актуализируются следы 
астматических и сходных с ними стереотипов, можно использо-
вать разработанное Н. Бехтеревой (1973) представление о цереб-
ральном информационном поле болезни (ЦИПБ). Под ЦИПБ пони-
мается сохраняемая в долгосрочной памяти информация о прояв-
лениях болезни, о тех ограничениях, которые накладывает болезнь 
на деятельность организма и личности. На основе ЦИПБ формиру-
ется психологическая зона информационного поля болезни 
(ПЗИПБ). При отсутствии возможности продуктивно разрешить 
конфликт, когда путем проб и ошибок организм ищет различные 
пути преодоления и снижения уровня психоэмоционального на-
пряжения, могут проявляться патологические респираторные сте-
реотипы [222]. С. Ю. Куприяновым и Г. Б. Федосеевым было вы-
сказано предположение о том, что в формировании бронхообст-
руктивного синдрома у больных в состоянии предастмы и бронхи-
альной астмы участвуют психосоматические факторы и соматиче-
ские расстройства [205]. Психосоматические факторы могут быть 
разделены на три группы: личностные факторы, социально-психо-
логические факторы и сопутствующие нервно-психические рас-
стройства (соматические расстройства, которые формируются хро-
ническим бронхитом и другими острыми и хроническими заболе-




факторов и соматопсихических расстройств усиливает или форми-
рует патологическую реакцию на болезнь и различные нервно-пси-
хические расстройства, отрицательно влияющие на течение брон-
хообструктивного синдрома. 
Возможность условнорефлекторного реагирования тучных кле-
ток секрецией гистамина была подтверждена в эксперименте на 
животных. Морским свинкам вводили сывороточный белок быка 
(безусловный раздражитель), сочетая это раздражением животных 
сильным запахом (условный раздражитель) и регистрируя при 
этом подъем содержания гистамина в сыворотке крови. В после-
дующем один сильный запах, не подкрепленный введением чуже-
родного сывороточного белка, вызывал значительное повышение 
содержания гистамина в крови [208]. 
 Несмотря на четко установленную связь психологического со-
стояния больного БА на течение заболевания, в базовой программе 
лечения данной патологии нет рекомендаций по применению ме-
дикаментозных и немедикаментозных «психокорректоров» для 
уменьшения тяжести течения болезни. Более того, сами лекарст-
венные препараты, входящие в стандарт лечения БА, особенно тя-
желого течения, способны вызывать ряд нежелательных психоло-
гических реакций.       
Таким образом, широкая распространенность заболевания с 
тенденцией к росту, низкое качество диагностики и медикаментоз-
ного лечения БА, использование препаратов с отрицательным пси-
хическим влиянием, сложность программ самой психокоррекции – 
это далеко не полный перечень проблем, требующих разрешения.  
 
1.2.4. Депрессия как важное звено психосоматического порочного 
круга при бронхиальной астме 
В настоящее время общепринятым считается мнение, что важ-
ным звеном патогенеза обструкции бронхов является повышение 
чувствительности и реактивности бронхов. Еще в 1977 г. J. Orehek 
с соавт. определили понятие «чувствительность», как ту мини-
мальную дозу агента, которая приводит к уменьшению ОФВ-1 на 
20% и является следствием значительно сниженного порога чувст-
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вительности бронхов к воздействию различных факторов: физиче-
ской нагрузке, холодному воздуху, двуокиси серы, аэрозолю дис-
тиллированной воды, кининам, гистамину, простагландинам. На-
ряду с несомненной зависимостью гиперреактивности бронхов от 
IgE-обусловленной гиперчувствительности у больных с атопиче-
ским вариантом течения бронхиальной астмы у другой группы 
больных формирование гиперреактивности бронхов не связано с 
аллергическими изменениями реактивности организма. В этом 
плане заслуживает интерес возможность развития бронхиальной 
астмы у пациентов, находящихся в состоянии депрессии, по раз-
личным патогенетическим путям [210, 222].  
В ранних исследованиях было установлено, что депрессия 
ухудшает течение бронхиальной астмы, увеличивает частоту при-
ступов, т. е. тяжесть болезни. В основном это связывалось с некой 
вызванной депрессией иммуносупрессией и увеличением заболе-
ваемости в этой группе пациентов вирусными инфекциями, отяг-
чающими основное заболевание. Однако утяжеление астмы из-за 
депрессии отмечается и без вирусных инфекций.  
С. В. Ширинкиным и Л. В. Васильченко было проведено психо-
логическое обследование группы пациентов с бронхиальной аст-
мой, которые проходили санаторно-курортное лечение в санато-
рии «Красиво» Белгородской области с июля 2007 г. по апрель 
2008 г. Общее количество пациентов составило 107 человек. Из 
них – 72 женщины, 35 мужчин. Возраст пациентов от 26 до 65 лет. 
Средняя продолжительность болезни пациентов составляла 7,3 го-
да. У всех членов группы испытуемых пациентов бронхиальная  
астма была подтверждена лабораторными исследованиями.  
В ходе исследования использовались методы системного, 
структурно-функционального и сравнительного анализа: метод ин-
дивидуальной беседы; опрос (анкетирование); тест-опросник Бека 
диагностики депрессивных состояний; Гиссенский опросник сома-
тических жалоб; шкала депрессии Гамильтона. 
В результате проведенного анализа были получены данные о 
том, что у 72 человек бронхиальная астма получила начало с глу-




щих ситуаций (увольнение с работы, развод или разлука с супру-
гом, коммерческие неудачи и материальные проблемы, смерть или 
заболевания близких) оказались тесно связанными и являлись пус-
ковым механизмом в заболевании бронхиальной астмой. Для раз-
вития депрессии важен кумулирующий эффект таких ситуаций. У 
28 пациентов астма была спровоцирована утратой близкого чело-
века; 24 человека заболели астмой в результате утраты работы;  
4 человека тяжело переживали ситуацию расторжения брака и рас-
пада семьи; 15 человек глубоко переживали конфликтные отноше-
ния; 1 пациент перенес инвалидизирующую операцию. При еди-
ничной психотравмирующей ситуации депрессивное состояние от-
мечалось в 21,7% случаев. При вторичной психотравме – в 78,3%. 
Эти данные согласуются с известным положением о том, что по-
вторяющиеся психотравмирующие ситуации, отличающиеся высо-
кой личностной значимостью, могут приводить к снижению на-
строения и депрессии. Больные нередко связывают свое заболева-
ние с неблагоприятными событиями: «у меня все случилось на 
нервной почве». У 52 человек (72,2%) из группы, получивших 
старт заболевания с депрессии, течение астмы было более тяже-
лым – средней степени; у 8 – легкое персестирующее (11,1%); у  
12 – легкое эпизодическое (16,6%). Старт астмы с депрессии сов-
падал с тяжестью заболевания. В связи с этим мы учитывали ин-
формацию о перенесенных пациентом психотравмирующих ситуа-
циях.  
У 35 человек (32,7%) астма протекала без депрессии. Бронхи-
альная астма средней степени тяжести была у 16 (45,7%); у 19 – 
легкая эпизодическая [3, 14].  
Нами было отмечено, что не только собственно сила стрессора 
играла роль в развитии депрессии, также важно было индивиду-
альное восприятие стресса. В одних случаях индивидуально-зна-
чимым событием была семейная драма, в других – тяжелое заболе-
вание, инвалидизирующая операция. Индивидуальное восприятие 
стресса зависело от личностных характеристик индивидуума, ин-
дивидуальной стратегии преодоления стресса, а также устойчиво-
сти системы социальной поддержки. Настораживающими фактора-
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ми в отношении слабости системы социальной поддержки явля-
лись: потеря семьи, отсутствие работы и, как следствие, частичная 
утрата социальной интеграции. 
У 87 человек (81,3%) имелись интенсивно окрашенные жалобы 
по поводу состояния физического здоровья. Основной симптом – 
сниженное настроение (тоска) – часто активно отрицался пациен-
том или рассматривался им как малозначимый вторичный сим-
птом, связанный с соматической патологией. В ряде случаев сни-
женное настроение скрывалось за дополнительными симптомами: 
раздражительностью, ипохондрическими идеями, тревогой, фоби-
ческими симптомами. 72 человека (67,3%) предъявляли только со-
матические жалобы.  
У 65 человек (60,7%) можно было отметить сужение круга ин-
тересов и утрату удовольствия. Но это ими рассматривалось как 
неизбежное последствие соматического заболевания.  
В результате беседы выяснилось, что у 53 человек (73,6%) из 
группы пациентов, у которых начало болезни было на фоне де-
прессии, негативные психические стимулы вызывали приступы 
бронхиальной астмы. 29 человек (40,2%) видели сновидения, в ко-
торых они задыхались, и, как правило, это были люди с большей 
степенью тяжести заболевания. И если астма начинала свое разви-
тие с депрессии, то у таких пациентов имелось совпадение нега-
тивных психических стимулов и сновидений, в которых они про-
должали болеть. Частота сновидений, где люди видели себя боль-
ными, зависела от уровня тревоги и переживаемых ими страхов. 
Астматики с низким уровнем тревоги и меньшим количеством 
страхов таких сновидений не видели. Пациенты с повышенной 
тревожностью и страхами задохнуться видели сновидения, в кото-
рых они задыхались, 1–2 раза в месяц. Больные с высокой лично-
стной тревожностью и страхами болезненные сновидения видели 
2–3 раза в месяц.  
С использованием шкалы депрессии Гамильтона проводилось 
изучение депрессивных состояний у испытуемых. По шкале  
Гамильтона средний балл был 12,9±1,7. Установлено, что у 39 из 




(31,9%) выявлена легкая депрессия. Депрессия средней степени 
тяжести с соматическими симптомами наблюдалась в 8 (11,1%) 
случаях. Скрытая депрессия была выявлена у 2 (1,3%) пациентов. 
О сниженном настроении, повышенной утомляемости, неспособ-
ности получать удовольствия, люди со скрытой депрессией не 
высказывались явно. Они жаловались на снижение веса, повы-
шенную потливость, упорную бессонницу, сильные головные бо-
ли, снижение либидо. Однако объективные данные ФКГ, ЭКГ, 
УЗИ щитовидной железы, лабораторные данные, консультация 
невролога, кардиолога, эндокринолога, не выявили у группы па-
циентов с маскированными депрессиями сопутствующей патоло-
гии. У больных с легким и среднетяжелым течением наблюда-
лось снижение настроения более четырех недель, повышенная 
утомляемость.  
По своему происхождению снижение настроения исследуемых 
пациентов подразделялось на эндоморфную – 6 человек (8,3%), 
психогенную – 51 человек (70,8%), соматогенную – 15 человек 
(20,8%) депрессии. У 7 человек (9,7%) наблюдался апатический 
вариант депрессии среди группы с аффективными расстройствами, 
тревожный – у 15 (20,8%), тоскливый – у 6 человек (8,3%), при 
этом пациентов с тоскливой депрессией без дисфорических вклю-
чений было 4 (5,5%), а больных с тоскливой депрессией и наличи-
ем дисфорических включений – 3 (4,1%), лиц с астеническим вари-
антом депрессии 8 (11,1%) и смешанными депрессивными состоя-
ниями 7 (9,7%), с астено-тревожным – 5 (6,9%) и тревожно-тоскли-
вым – 2 (2,8%).  
Наиболее частыми симптомами при астеническом варианте де-
прессии были: слабодушие, снижение активности, повышенная ис-
тощаемость, характерно особое чувство мышечной вялости. Де-
прессивная астения у пациентов с бронхиальной астмой легкой 
степени тяжести была стойкой и не связывалась с физическими 
или умственными нагрузками. Можно отметить преобладание пес-
симизма с чувством бесперспективности, равнодушие и некоторую 
безучастность больных. При настойчивых расспросах больные  
говорили о слабости, вялости в сочетании с резким снижением  
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побуждений. Порою появлялись тоскливые переживания, в основ-
ном связанные с ухудшением ситуации соматического заболева-
ния. Нередко апатия сочеталась с выраженной психической ане-
стезией. Представлены были идеи малоценности, реже ипохондри-
ческие идеи. Была характерна диссомния. Причем не всегда имела 
место классическая  «утренняя бессонница» с ранними пробужде-
ниями, могли быть трудности засыпания, поверхностный сон. 
Иногда наблюдалась гиперсомния, не приносящая ощущения  
утренней бодрости. Тревожная депрессия характеризовалась не 
резко выраженным ускорением темпа речи, в сочетании с узким 
объемом ассоциаций, внутренним напряжением. Если в начале со-
матического заболевания это провоцировалось соматогенными 
причинами, то в дальнейшем, по мере улучшения соматического 
состояния, эти симптомы оставались или даже прогрессировали. 
Такая ситуация заставляла в ряде случаев вновь и вновь обследо-
вать соматическую сферу в поисках причин столь выраженной 
симптоматики. Для данного типа депрессии характерна была низ-
кая самооценка у пациентов. У ряда больных наряду с психопато-
логическими проявлениями, свойственным тревожным состояни-
ям, наблюдалась раздражительность, конфликтность. После оче-
редного конфликта они обычно раскаивались, переживали свою 
несдержанность, что еще более ухудшало их эмоциональное со-
стояние. Можно было отметить в их поведении ворчливость, чув-
ство жалости к себе, ощущение безнадежности, преувеличение  
тяжести реального соматического заболевания. Отмечалось нару-
шение засыпания.  
Для депрессии с преобладанием тоскливого аффекта с дисфори-
ческими включениями характерно было сочетание тоскливого аф-
фекта с чувством внутренней напряженности, недовольством ок-
ружающим. Больные жаловались на гнетущее чувство напряжен-
ности, доходящее до тяжести, боли в груди, часто скованность и 
напряженность в мышцах плечевого пояса. Были частыми идеи об-
винения окружающих. Идеи самообвинения встречались реже. Ха-
рактерны были ипохондрические идеи. Структура идей зависела 




У них отмечалось чувство выраженной усталости, которое уже 
предшествовало умственной или физической нагрузке. Свойствен-
но было ухудшение состояния в утренние часы, вечером, нередко 
после дневного сна. Для тоскливой депрессии без дисфорических 
включений в составе благоприятно протекающей бронхиальной 
астмы характерно уныние, ощущение гнета в груди, отчаяние, ду-
шевная боль, самоунижение, самообвинение без раздражительно-
сти в отношении других.  
Смешанные депрессивные состояния характеризовались соче-
танием тревожной и астенической депрессии, симптомов тоскли-
вой и тревожной депрессии (тягостное самочувствие, сопровож-
дающееся неприятными телесными ощущениями, неопределенны-
ми дурными предчувствиями с пиком симптоматики в утренние 
часы). Довольно часто пациенты жаловались на проблему концен-
трирования внимания. Это расценивалось ими как нарушение па-
мяти.  
Таким образом, нами было выяснено, что при заболевании 
бронхиальной астмой имеется полиморфный круг аффективных 
расстройств. Среди них астенические, тревожные, апатические, 
тоскливые с дисфорией и без нее, смешанные варианты депрессий. 
Это заставляет пациентов подчиниться исключительно одному 
объекту – деятельности бронхолегочной системы с фиксацией на 
различных исходящих из нее неприятных ощущений. Причем мно-
гие больные связывали свои нарушения с «нервным напряжени-
ем», состоянием угнетенности, подавленности, трактуя их как вто-
ричные, вызванные «астмой».  
В результате выполненного исследования установлено, что в 
более чем 50% случаях дебют бронхиальной астмы был на фоне 
депрессии, без наслоения каких-либо инфекционных заболеваний. 
Все это требует объяснений. Действительно, почему у человека, 
который прожил уже не один десяток лет с определенной отяго-
щенной генетической наследственностью (или без нее), в условиях 
стереотипной химической нагрузки, вдруг, на фоне глубоких ду-
шевных переживаний, нередко связанных с гибелью родственни-
ков, развиваются приступы астмы? Как связать глубокие психо-
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эмоциональные переживания с приступами бронхиальной обструк-
ции на гнев и испуг, с развитием атопии и/или утяжелением ее те-
чения, с появлением снов, где астматики продолжают болеть и за-
дыхаться? Что лежит в основе гиперреактивности в этих ситуаци-
ях? Для ответа на этот вопрос требуется проведение сравнения 
нейрогуморальных изменений, происходящих в организме челове-
ка из-за депрессии с изменениями в регуляции тонуса бронхов при 
астме.  
Так, при депрессии концентрация кортизола в сыворотке дос-
тигает уровня, характерного для синдрома Кушинга, однако, дру-
гие проявления этого синдрома отсутствуют. Это свидетельству-
ет о резистентности тканей к глюкокортикоидам, которые необ-
ходимы для контроля реактивности бронхиального дерева, так 
как они подавляют пролиферацию, активацию и цитокинез эози-
нофилов, тормозят продукцию и секрецию интерлейкина-1, ин-
терлейкина-2 и γ-интерферона макрофагами и лимфоцитами, 
уменьшают выделение тучными и другими клетками воспаления 
БАВ, препятствуя скоплению этих клеток, кортикостероиды тор-
мозят развитие воспаления респираторных органов. Еще одним 
из механизмов противовоспалительного бронхолитического дей-
ствия кортикостероидов является ингибирование фосфолипазы 
А2 и, как следствие, синтеза лейкотриенов и простагландинов, 
вызывающих бронхоспазм. Кроме того, они нарушают коопера-
цию Т- и В-лимфоцитов, что выражается в снижении синтеза IgE, 
важного участника аллергического воспаления в бронхах, а тор-
мозя действие БАВ и прежде всего гистамина, уменьшают отек 
слизистой оболочки бронхов и экссудацию жидкой части крови в 
просвет бронхов [211, 212]. Причины развития резистентности 
клеток при депрессии к кортикостероидам до конца не установле-
ны, однако, сам факт ее во многом позволяет понять механизмы 
развития и усугубления атопии при тяжелых психоэмоциональ-
ных потрясениях, ответить на вопрос: почему у более 70% паци-
ентов с диагнозом депрессия имеются в анамнезе аллергические 




Также предполагается, что влияние депрессии на патологию 
бронхов реализуется через изменения в активности тромбоцитов. 
Все больше накапливается доказательств того, что серотонин не 
только играет ведущую роль в нейробиологии депрессии, но и 
влияет на активность тромбоцитов. В результате активации по-
следними выделяются биологически активные вещества, обла-
дающие бронхоконстрикторным эффектом, в том числе и фактор 
активации тромбоцитов (ФАТ), который, кроме бронхоконстрик-
ции, вызывает вазоконстрикцию, увеличивает отек слизистой 
бронхиального дерева, вызывает гиперсекрецию слизи в дыха-
тельных путях и изменяет ее состав, что сочетается с повышени-
ем ее вязкости. Все это способствует обструкции дыхательных 
путей [222].  
У женщин в период депрессии снижен уровень фолликулости-
мулирующего и лютеинизирующего гормонов, а также определя-
ются нарушения соотношения эстрогенов и гестагенов в пользу 
первых. Имеются данные о том, что эстрогены повышают актив-
ность транскортина, белка, связывающего кортизол в плазме кро-
ви, что ведет к снижению уровня свободной, биологически актив-
ной фракции кортизола. Таким путем может реализоваться один 
из механизмов вненадпочечниковой глюкокортикоидной недос-
таточности у больных бронхиальной астмой женщин и объяс-
няться «резистентность» тканей к кортикоидам. Кроме того, эст-
рогены способны оказывать угнетающее действие на активность 
Т-супрессоров, что может усиливать аллергические реакции реа-
гинового типа с развитием обструкции бронхов. Напротив, про-
гестерон усиливает индукцию Т-супрессоров, и, таким образом, 
тормозит гиперчувствительность реагинового типа, уменьшая 
бронхообструктивный синдром. Еще одним механизмом развития 
бронхообструкции считается способность эстрогенов повышать 
активность холинэстеразы, что в свою очередь приводит к повы-
шению уровня ацетилхолина и большей выраженности вагусных 
реакций [213, 222].  
Депрессия также часто связана с инсулинорезистентностью в 
условиях гиперинсулинемии и гипогликемией. Действительно, ин-
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сулин обладает способностью преодолевать гематоэнцефаличе-
ский барьер, где он может воздействовать на функции мозга через 
сцепление с рецепторами инсулина на нейронах и влиять на эмо-
циональный статус, а гипогликемия повышает вероятность разви-
тия депрессии в ответ на прием глюкозы у пациентов с исходно 
низким уровнем сахара в крови по сравнению с людьми, имеющи-
ми его нормальный уровень. В этой связи интерес представляют 
данные, полученные на кафедре госпитальной терапии С.-Петер-
бургского медицинского института им. акад. И. П. Павлова. У па-
циентов с атопическим вариантом бронхиальной астмы были вы-
явлены высокие уровни специфического связывания 125I-инсули-
на с эритроцитами, снижение уровня глюкозы, как в плазме крови, 
так и в эритроцитах; снижение гликозилирования гемоглобина 
эритроцитов, гипогликемический тип кривой глюкозотолерантно-
го теста. Все это позволило установить инсулин-зависимый меха-
низм обструкции бронхов у больных астмой, связанный с форми-
рованием выраженной внутриклеточной холинэргии [214, 222].  
Кроме того, при депрессии отмечены нарушения содержания в 
крови ангиотензинпревращающего фермента, альдостерона, мела-
тонина и ряда других биологически активных веществ, однако их 
влияние на бронхиальную проходимость не изучено. Тем не менее, 
данные об их свойствах позволяют предположить активное уча-
стие в регулировании тонуса бронхиального дерева. Так, мелато-
нин является одним из наиболее мощных эндогенных антиокси-
дантов. При недостатке системы антиоксидантной защиты и гипер-
активации ПОЛ, как было отмечено выше, происходит резкое  
повышение активности фосфолипазы А2, что приводит к высвобож-
дению из клеточных мембран значительного количества арахидоно-
вой кислоты с последующим метаболизмом ее до лейкотриенов. 
Продукты циклооксигеназного пути превращения арахидоновой  
кислоты способны подавлять пролиферацию Т-лимфоцитов, выра-
ботку интерлейкина-2, индуцировать образование Т-супрессоров, а 
также вызывать бронхоспазм, усиление слизеобразования, наруше-
ние транспорта мокроты, отек, клеточную инфильтрацию, наруше-




Вследствие присущей больным депрессией гиперреактивности 
симпатической нервной системы у них наблюдается гиперпродук-
ция катехоламинов. Однако при депрессии в условиях гиперинсу-
линемии, гиперэстрогении, нарушений чувствительности тканей к 
кортикоидам могут наблюдаться извращенные реакции на адрена-
лин, что нередко регистрируется и у пациентов с бронхиальной  
астмой. В результате гиперкатехоламинемия не только не носит 
компенсаторный характер, улучшая проходимость бронхиального 
дерева, но наоборот, еще больше усугубляет обструкцию как за 
счет бронхоконстрикции, так и за счет увеличения секреции слизи 
в просвет дыхательных путей [222].  
Таким образом, сравнительный анализ нейрогуморальных из-
менений, происходящих в организме человека из-за депрессии, 
с изменениями в регуляции тонуса бронхов при астме позволяет 
говорить о частых их совпадениях. Xотя остается еще много во-
просов и далеко до полного понимания отношений внутри сис-
темы «депрессия – бронхиальная астма», уже сейчас можно кон-
статировать, что у достаточно большой части астматиков де-
прессия приводит к срыву адаптации и нормальной регуляции 
тонуса бронхов, становится важным пусковым механизмом 
бронхообструкции и фактором ее поддержания. Следует отме-
тить, что астма, даже если она развилась не на фоне отрицатель-
но окрашенных психо-эмоциональных переживаний, сама не-
редко приводит к развитию депрессии из-за постоянного страха 
задохнуться, и уже по известным механизмам последняя ухуд-
шает течение первой. В свою очередь, ухудшение течения брон-
хиальной астмы из-за депрессии еще больше вызывает уныние у 
данной группы пациентов и углубляет депрессию. В результате 
развивается порочный круг, где депрессия может быть как пус-
ковым фактором, так и поддерживающим/утяжеляющим. Исхо-
дя из вышеприведенных фактов, можно полагать, что своевре-
менная медикаментозная и немедикаментозная психокоррекция 
позволит не только уменьшить тяжесть течения бронхиальной 
астмы и уменьшить лекарственную нагрузку, но и предотвра-
тить развитие самой астмы.  
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1.3. ХОБЛ. Патогенез 
 
Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) – заболева-
ние, характеризующееся ограничением скорости воздушного пото-
ка, которое обратимо не полностью. Ограничение скорости воздуш-
ного потока является прогрессирующим и cвязано с патологическим 
воспалительным ответом легких на действие ингалируемых пато-
генных частиц или газов.  
ХОБЛ – одна из важнейших проблем здравоохранения. Она сто-
ит на четвертом месте по уровню болезненности и смертности в 
США, и предполагается, что выйдет на пятое место в 2020 г. по 
ущербу, наносимому болезнями [215, 216, 218].  
Распространенность, болезненность и смертность от ХОБЛ зна-
чительно различаются от страны к стране (табл. 5), а также между 
различными группами внутри страны, однако, в целом эти характе-
ристики прямо зависят от распространенности курения табака. 
Большинство эпидемиологических исследований показали, что рас-
пространенность, болезненность и смертность от ХОБЛ с течением 
времени возрастают, причем в большей степени среди мужчин, чем 
среди женщин (рис. 3) [217]. 
 
Таблица 5 
Распространенность ХОБЛ в мире (все возрастные группы) [218] 
Регион, страна Распространенность в 1990 г.  
На 1000 мужчин/женщин 
Страны с развитой рыночной экономикой 
Бывшие социалистические страны Европы 
Индия 
Прочие страны Азии и островные страны 
Африка южнее Сахары 
Латинская Америка и Карибский бассейн 











Исследования стоимости болезни дают представление об эконо-
мическом влиянии на заболевания (табл. 6). Некоторые страны пы-




расходы. Под прямыми расходами подразумевается стоимость рас-
ходов системы здравоохранения на диагностику и лечение заболе-
вания, в то время как непрямые расходы отражают последствия 
инвалидизации, пропущенной работы и школы, преждевременной 
смертности и затрат по уходу, выраженные в денежной форме 
[218]. Так, в США в 1993 г. годовой экономический ущерб от 
ХОБЛ был оценен в 23,9 млрд долл. США, включая 14,7 млрд на 
прямые расходы по оказанию медицинской помощи, 4,7 млрд на 
непрямые расходы, связанные с болезненностью, и 4,5 млрд в ка-
честве непрямых расходов, связанных с преждевременной смерт-
ностью. Если принять во внимание 15,7 млн случаев ХОБЛ в 
США, то стоимость ХОБЛ в расчете на одного больного в год со-
ставит 1522 долл США [218].  
 
 
Рис. 3. Смертность от ХОБЛ в различных возрастных 
группах для мужчин и женщин разных рас (США, 1960–
1996 гг.) [218] 
 
В 1990 г. ХОБЛ была 12 причиной «потерь лет жизни» в мире, 
составляя 2,1% от общего количества. Однако, согласно прогнозам, 
ХОБЛ будет пятой причиной потерь лет жизни в 2020 г. повсемест-
но, пропуская вперед ИБС, большие депрессии, несчастные случаи 
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на дороге и цереброваскулярные заболевания. Это глобальное уве-
личение ущерба от ХОБЛ, предполагаемое в следующие 20 лет, в 
большей степени отражает употребление табака по всему миру, а 




Прямые и непрямые затраты (в млрд долл. США),  
связанные с заболеваниями легких в 1993 г. [218] 



















































Связь между курением табака и воспалением при ХОБЛ широко 
изучена. При этом следует отметить, что не только табачный дым, 
но и многие другие патогенные частицы и газы (поллютанты) при 
длительной их ингаляции, в частности у лиц, сталкивающихся с ни-
ми на производстве или проживающих в близости от него, способ-
ны запустить в легких хронический воспалительный процесс. В ре-
зультате ингалирования табачного дыма или иных поллютантов 
происходит активация макрофагов и эпителиальных клеток, кото-
рые в свою очередь продуцируют тумор-некротический фактор, ин-
терлейкин-8 и лейкотриен-В4. Данные биологически активные ве-
щества, относящиеся к медиаторам воспаления, привлекают в лег-
кие нейтрофилы, Т-лимфоциты и эозинофилы, которые также сек-
ретируют воспалительные медиаторы [47, 218, 222].  
Так, нейтрофилы секретируют различные пептидазы, включая 
нейтрофильную эластазу (НЭ), нейтрофильный катепсин G и нейтро-
фильную протеиназу-3, имеющих отношение к паренхиматозной де-




образующиеся в результате его разрушения под воздействием НЭ, 
действуют как мощные хемотаксические агенты для макрофагов и 
нейтрофилов, увеличивая, таким образом, рекрутирование этих кле-
ток в ткань легкого и создавая условия для хронизации воспалитель-
ного процесса. Следует отметить, что секреция пептидаз осуществ-
ляется не только нейтрофилами, но и макрофагами, моноцитами, 
тромбоцитами, тучными клетками, клетками гладких мышц, фиб-
робластами и бактериями. Влияние пептидаз на ткани органов ды-
хания зависит не только от их содержания, но и от состояния анти-
протеазной системы. Взаимодействие пептидаз и их ингибиторов 
представляет собой физиологическую систему, в которой ослабле-
ние негативного контроля со стороны их ингибиторов ведет к повы-
шенному протеолизу (табл. 7). 
 
Таблица 7 
Главные компоненты протеазно-антипротеазного баланса  
в легком человека [218] 
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В настоящее время именно дисбаланс в системе протеазы–ин-
гибиторы считается ведущим патогенетическим фактором разви-
тия ХОБЛ. 
В здоровых органах дыхания протеолитические процессы вы-
полняют защитную функцию. Протеолитические ферменты спо-
собствуют разрушению микроорганизмов, расщеплению крупных 
макромалекулярных комплексов, что улучшает элиминацию про-
дуктов распада бактерий и других ингалированных частиц белко-
вой природы. 
Однако нарушение функционирования системы протеазы–анти-
протеазы может привести к разнообразным патологическим по-
следствиям. Так, ограниченный протеолиз сопровождается не-
обычной подвижностью рецепторных единиц в плоскости мембра-
ны, что связано с нарушением пептидных связей рецепторов и 
мембранных структур цитоскелета. Нарушения функционирования 
рецепторной системы влечет за собой ухудшение восприятия клет-
кой стимулов из микроокружения. Нарастание протеолитической 
активности посредством активирования системы комплемента и 
выхода лизосомальных протеолитических ферментов вызывает 
увеличение ά-адренергической активности клеток, что сопровож-
дается повышением способности гладких мышц бронхов к сокра-
щению, слизеобразующих желез – к гиперсекреции и, в конечном 
итоге, нарастанию обструкции бронхов (табл. 8; схема 1; рис. 4). 
Недостаточная защищенность клеток от протеолитических фер-
ментов, связанная с дефектами гликосиализации макромолекул 
клеточных поверхностей, возникающая при рецидивирующем вос-
палении бронхов, особенно их дистальных отделов, приводит к по-
вреждению структур бронхиального дерева лизосомальными фер-
ментами бронхиального секрета. При этом возможна дегенерация 
эфферентных нервных окончаний, что создает предпосылки для 
«воспалительной» денервации тканей, усугубляющей изменения 
хеморецепции с появлением извращенных, парадоксальных реак-
ций на нейромедиаторы и развитием обструкции бронхов. 
Протеолитические ферменты отрицательно влияют на состоя-




скольких минут нарушает его активность, что приводит к спаде-




Причины ограничения скорости воздушного потока при ХОБЛ [218] 
Необратимые – Фиброз и сужение бронхов 
– Потеря эластической тяги из-за альвео-
лярной деструкции 
– Разрушение альвеолярной поддержки 
просвета мелких дыхательных путей 
Обратимые – Накопление воспалительных клеток, 
слизи и экссудата плазмы в бронхах 
– Сокращение гладкой мускулатуры пе-
риферических и главных бронхов 




              Схема 1.  Патогенез ХОБЛ [218] 




Рис. 4. Взаимодействие между макрофагами, нейтрофилами и 
эпителиальными клетками [218] 
 
Нарушение соотношения суммарного протеолитического и ан-
типротеолитического потенциалов приводит к деструкции компо-
нентов легкого, нарушению его архитектоники с развитием эмфи-
земы.  
Спутником протеолиза при воспалительном процессе в легких 
является избыточная активация ПОЛ. Окислительная инактивация 
ά1-антитрипсина при дефиците системы естественных антиокси-
дантов еще больше усиливает недостаточность системы антипро-
теаз, а значит, и прогрессию деструктивных изменений компонен-
тов легкого. Следует отметить, что вторым по значимости факто-
ром патогенеза ХОБЛ является дисбаланс в системе ПОЛ–АОЗ, 




Как было отмечено, в результате секреции макрофагами и эпи-
телиальными клетками воспалительных медиаторов в зону воспа-
ления привлекаются Т-лимфоциты (CD8+) и эозинофилы. Первые 
посредством выделения перфорина, гранзима-В и TNF-ά усугубля-
ют деструктивные влияния протеаз, вызывая цитолиз и апоптоз 
альвеолярных эпителиальных клеток, а вторые за счет эозинофиль-
ной пероксидазы – процессы ПОЛ. Кроме того, выделяемые воспа-
лительными клетками такие медиаторы, как трансформирующий 
фактор роста-β и эндотелин-1, играют важную роль в ремоделиро-
вании (фиброз и сужение) дыхательных путей при ХОБЛ и вазо-
констрикции [218, 222, 223]. 
 
Таблица 9 
Характеристика воспаления при ХОБЛ и БА [218] 
 ХОБЛ БА 
Клетки – Нейтрофилы 
– Значительное увеличение числа 
макрофагов 
– Увеличение числа CD8 T-лим-
фоцитов 
– Эозинофилы 
– Небольшое увеличение 
числа макрофагов 
– Увеличение числа CD8 
Th2 лимфоцитов 
Медиаторы – LTB4, IL-8, TNFά – LTD4, IL-4, IL-5 
Последствия – Плоскоклеточная метаплазия 
эпителия 
– Деструкция паренхимы 
– Изменение характеристик слизи
 
– Гипертрофия желез 
– Хрупкий эпителий 
 




– Гипертрофия желез 
Ответ на лечение – ГКС не обладают или обладают 
незначительным эффектом 
– ГКС подавляют воспа-
ление 
 
Таким образом, хроническое воспаление приводит к ремодели-
рованию и сужению дыхательных путей, с одной стороны, с дру-
гой, за счет деструкции легочной паренхимы (в отличие от БА, 
табл. 9), сопровождающейся нарушением прикрепления альвеол к 
мелким бронхам и нарушением эластической тяги легких, ведет к 
уменьшению способности дыхательных путей оставаться откры-
тыми во время выдоха (эффект «воздушной ловушки»). Необрати-
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мая бронхообструкция, развивающаяся в ходе хронического воспа-






Анализ патогенетических звеньев различных по природе забо-
леваний легких (бактериальное, вирусное, аллергическое, индуци-
рованное воздушными поллютантами) позволяет выделить ряд  
общих для всех составляющих, объединенных понятием «воспале-
ние», а именно: нарушения в системах ПОЛ–АОЗ, протеазы–анти-
протеазы, микроциркуляции, нервной регуляции и иммунного реа-
гирования. Следует отметить, что хотя инфекция органов дыхания 
является этиологическим фактором пневмонии, но ее присоедине-
ние к уже имеющемуся аллергическому воспалению при астме или 
химически индуцированному при ХОБЛ только утяжеляет течение 
последних. Общность этиологических и патогенетических факто-
ров представленных выше заболеваний легких позволяет легче  












2.1. История открытия и использования в медицине 
 
Фуллерены – это группа специфических молекул, состоящих 
только из атомов углерода, которые образуют каркас из 12 пяти-
угольников и нескольких шестиугольников. Происхождение тер-
мина «фуллерен» связано с именем американского архитектора 
Ричарда Бакминстера Фуллера, конструировавшего полусфериче-
ские архитектурные конструкции, представленные в виде шести-
угольников и пятиугольников [8]. 
История применения фуллеренов в терапии различных заболе-
ваний началась на 4 века раньше их открытия, со времени первого 
официального упоминания использования 
шунгита (фото 1), специфичной углеродо-
содержащей (фуллеренсодержащей) поро-
ды, получившей свое название от карель-
ского поселка Шуньга, стоящего на берегу 
Онежского озера (фото 2).  
    Действительно, такое упоминание о чу-
додейственной силе шунгита относится к 
началу XVII века и связано с именем цари-
цы Марфы Ивановны (боярыни Ксении Ро-
мановой, фото 3). Будучи в изгнании в Тол-
вуйском погосте в Заонежье, великая «ино-
киня» была на грани смерти от постигшей 
ее припадочной болезни. Однако после не-
ожиданного помилования, которое даровал 
ей Борис Годунов, местные крестьяне пока-






зали боярыне целебный чудодейственной силы «источник, насто-
янный на черном камне», водами которого сами исцелялись с неза-
памятных времен. «Живая» вода помогла боярыне излечиться и 
родить сына. Семеро детей, которых родила она до ссылки, умерли 
еще в младенчестве. А новорожденный – Михаил Федорович Ро-
манов – стал основателем царской династии, правившей на Руси 
более 300 лет (фото 4). В память о боярыне Ксении чудодействен-
ный источник был назван «Царевен ключ», который вскоре был за-




       Фото 2. Поселок Шуньга. ООО НПК «Карбон-Шунгит» 
 
О чудодействии «живой» воды вспомнили намного позже, 
спустя столетие. В 1714 г. Петр I основал в здешних краях меде-
плавильное производство. Предание гласит, что один из рабочих, 
страдавший тяжелой болезнью, обнаружил в Ревболоте, откуда во-
зили руду для завода, другой источник, водами которого исцелил-
ся за три дня. Узнав об этом, Петр велел исследовать источник, 




    
Фото 3. Боярыня Ксения Романова  Фото 4. Михаил Федорович Романов 
 
Проведенные исследования показали, что вода имеет «великую 
силу» против малокровия, цинги, водянки, болезней печени и многих 
других. Целебной водой лечили простых людей от самых различных 
заболеваний, и все они бесследно проходили в течение 2–3 недель. 
Испытав на себе чудодейственную воду, Петр отдает приказ по-
строить рядом с источником дворец и организовать курорт, став-
ший первым российским курортом под названием «Марциальные 
воды». Считается, что данное название, посвященное богу войны 
Марсу, курорт получил потому, что на водах лечились раненые и 
больные солдаты Петра. Узнав об уникальных антисептических 
свойствах камня, наделявших воду великой силой, Петр приказал 
каждому из своих солдат носить кусочек шунгита (это название 
появилось позднее, в те времена он назывался аспидным камнем) в 
походных ранцах. Опуская в котелки с водой кусочки камня, сол-
даты получали свежую, обеззараженную воду [4, 224].  
Во многих исторических документах можно найти ссылки на 




вающий солдатам пить только воду, продезинфицированную шун-
гитом. Данные документы свидетельствуют и о том, что во время 
Полтавской битвы, которая совпала с очень жарким летом 1709 г., 
водные источники зацвели, и вода из них была небезопасна для 
здоровья. Документально зафиксирован тот факт, что в шведской 
армии были очень часты случаи желудочных отравлений, от кото-
рых страдал и сам шведский король. В то же время в российской 
армии почти не было отмечено желудочных расстройств. Считает-
ся, что от массового недомогания армию спас именно аспидный 
камень, которым пользовались солдаты и сам император. 
В 1717–1719 гг. изучением состава марциальных вод по поруче-
нию Петра I занимались лейб-медики Р. Арескин и Л. Блюмен-
трост, признавшие воды полезными для лечения ряда заболеваний. 
Следствием этого стало издание Петром указов об открытии 
«Марциальных вод» и «Правил дохтурских, как при оных водах 
поступать» [7]. 
В эти же годы была опубликована статья «Подлинные дознания 
о действии марциальной Кончезерской воды», в которой содер-
жатся девять кратких описаний заболеваний с их исходами после 
лечения марциальными водами.  
В двадцатых годах XVIII века Петр I неоднократно лечился на 
«Марциальных водах». Для царя и его семьи на курорте были по-
строены дворцы, которые, однако, быстро пришли в запустение 
после смерти императора. Прекратил свое существование и курорт 
«Марциальные воды» [224].  
Спустя десятилетия, в середине XVIII века Елизавета Петровна 
пыталась возродить первый российский курорт. Однако послан-
ный в Олонецкий край лейб-медик Бугаев вернулся к императрице 
с заключением, что вода из местных источников не обладает ника-
кой целительной силой. Историки утверждают, что это исследова-
ние проводилось, как теперь говорят, «на заказ», и результаты бы-
ли подтасованы в интересах импортеров, ввозивших в то время до-
рогую минеральную воду из-за границы. В результате деятель-
ность курорта была приостановлена более чем на полтора века. 




в честь празднования 300-летия дома Романовых строительство 
было возобновлено. 
Официальный упадок курорта никак не повлиял на местных 
жителей, они продолжали пользоваться живительной водой его ис-
точников. Периодически возрастал интерес к ним и ученых. Так, в 
одном из трудов начала прошлого века, посвященном лечебным 
водам, грязям и морским купаниям в России и за границей, под-
робно характеризуются воды Марциального месторождения и ска-
зано, что по многим параметрам они значительно превосходят во-
ды всемирно известных курортов Спа и Мариенбада. 
Новую жизнь курорт получил в 30-e гг. XX века благодаря дея-
тельности С. А. Вишневского. Он организовал экспедицию по изу-
чению марциальных вод, результаты которой подтвердили их уни-
кальные целебные свойства. Однако в то время восстановлению 
курорта помешала война, и оно началось лишь в 1960 г., но еще в 
течение 30 лет оставалась неизвестной природа лечебного дейст-
вия шунгита [224]. Развитие органической химии позволило дать 
ответ на этот вопрос. 
Так, в середине 1960-х гг. Дэвид Джонс сконструировал замкну-
тые сфероидальные клетки из свернутых особым образом графито-
вых слоев. Было показано, что в качестве дефекта, внедренного в 
гексагональную решетку обычного графита и приводящего к обра-
зованию сложной искривленной поверхности, может быть пяти-
угольник. 
В начале 1970-х гг. химик-органик Е. Осава предположил суще-
ствование полой, высокосимметричной молекулы С60, со структу-
рой в виде усеченного икосаэдра, похожей на футбольный мяч. 
Чуть позже (1973 г.) российские ученые Д. А. Бочвар и Е. Г. Галь-
перин сделали первые теоретические квантово-химические расче-
ты такой молекулы и доказали ее стабильность. 
В 1985 г. коллективу ученых: Г. Крото (Англия, Сассекский 
университет), Хит, О'Брайен, Р. Ф. Керл и Р. Смолли (США, Уни-
верситет Раиса) удалось обнаружить молекулу фуллерена при ис-
следовании масс-спектров паров графита после лазерного облуче-




         
Рис. 5. Шаростержневая модель        Рис. 6. Диаграмма Шлегеля для  
молекулы фуллерена-60 [300]          нумерации атомов фуллерена-70 [300]       
  
В 1990 г. впервые предложен способ получения и выделения твер-
дого кристаллического фуллерена В. Кречмером и Д. Хафманом с 
коллегами в институте ядерной физики в г. Гейдельберге (Германия). 
В 1991 г. японский ученый Иджима на полярном ионном мик-
роскопе впервые наблюдал различные структуры, составленные, 
как и в случае графита, из шестичленных колец углерода: нано- 
трубки, конусы, наночастицы. 
В 1992 г. в природном углеродном минерале – шунгите были 
обнаружены природные фуллерены (С60) (фото 5).   
              
   Рис. 7. Проекционная формула         Фото 5. Нанодифракционная 
   фуллерена-60 [300]                             картина шунгитового углерода 
                                                                 (зонд 0,3–0,7 нм.). 




В 1997 г. Р. Е. Смолли, Р. Ф. Керл, Г. Крото получили Нобелев-
скую премию по химии за изучение молекул С60, имеющих форму усеченного икосаэдра [70].  
Сейчас фуллерены интенсивно изучают в лабораториях разных 
стран, где пытаются определить условия их образования, структу-
ру, свойства и возможные сферы применения [7, 8, 22, 224]. В ча-
стности, научно-производственный комплекс «Карбон-Шунгит» с 
1991 г. занимается разработкой единственного в мире месторожд-
ения шунгитовых пород, имеет лицензию на его освоение, ноу-хау 
по многим направлениям практического использования шунгито-
вых пород и ведет научный поиск по расширению сфер их практ-





           Фото 6. Шунгитовые фильтры на пересечении автомагистрали 




         
          Фото 7. Бытовой шунгитовый фильтр «Царевен ключ».   
          ООО НПК «Карбон-Шунгит» 
             
 
             Фото 8. Шунгитовый радиоэкранирующий материал. 





Фото 9. Экспериментальная лаборатория с экранированным  
помещением из монолитного шунгитобетона.  
ООО НПК «Карбон-Шунгит» 
 
 
   Фото 10. Добыча шунгитовых пород открытым способом.  









Фото 11. Экскавация горной массы и доставка на дробильно-сорти-








Фото 12. Дробление и фракционирование шунгита.  
ООО НПК «Карбон-Шунгит» 
 
Производственная мощность предприятия по добыче и пере- 
работке шунгита – 200 тыс. т в год. Утвержденные запасы пород  




2.2. Общая характеристика фуллеренов 
 
Фуллерены – это группа специфических молекул, состоящих 
только из атомов углерода, которые объединены между собой че-
редующимися одинарными и двойными связями в единые сфери-
ческие каркасы. Сопряженность одинарных и двойных связей в 
молекулах фуллеренов придает им так называемые псевдоарома-
тические свойства, что обусловливает способность участвовать в 
различных реакциях присоединения. Как было отмечено выше, 
своим названием эти соединения обязаны инженеру и дизайнеру  
Р. Бакминстеру Фуллеру, чьи архитектурные конструкции построе-
ны по принципу сетчатых сферических поверхностей. Точную ко-
пию молекулы фуллерена С60 представляет собой покрышка фут-
больного мяча, поэтому он иногда называется «soccer boll». Среди 
фуллеренов молекула С60 обладает наиболее высокой симметрией 
и имеет структуру правильного усеченного икосаэдра, в котором 
атомы углерода располагаются на сферической поверхности в вер-
шинах 20 правильных шестиугольников и 12 правильных пяти-
угольников так, что каждый шестиугольник граничит с тремя шес-
тиугольниками и тремя пятиугольниками, а каждый пятиугольник 
граничит только с шестиугольниками. Так как в молекуле С60 каж-
дый атом углерода находится на вершине двух шестиугольников и 
одного пятиугольника, он принципиально не отличим от других 
атомов углерода. Впервые фуллерены были открыты в 1985 г.  
Х. Крото, Хит. О' Брайен и Р. Смолли, а в 1992 г. их обнаружили в 
древних пластах земной коры, шунгите, позже в метеоритном ве-
ществе. Открытие фуллеренов удостоено Нобелевской премии по 
химии за 1996 г. и стало одним из ярких научных достижений кон-
ца ХХ века. Наиболее полно изучен фуллерен C60 или бакминстер-
фуллерен. Размер такой молекулы – приблизительно 10 Å. Если в 
пионерских работах будущих нобелевских лауреатов речь шла о 
доказательствах существования лишь двух фуллеренов – C60 и C70 
(рис. 8, 9), то в настоящее время известны фуллерены: C76, C82, C84, 
а также с большим числом атомов углерода, вплоть до 256, кото-





                   Рис. 8. Сравнительные размеры С60 и С70 [22] 
 
 
           Рис. 9. Сравнение размеров различных органических молекул [22] 
 
2.2.1. Водорастворимость 
Первоначально сообщение об обнаружении в шунгитовой поро-
де фуллеренов в 1992 г. вызвало немало сомнений, что объясня-
лось скептиками сложными условиями их образования при искус-
ственном синтезе. Проведенные в дальнейшем дополнительные 
исследования подтвердили наличие наночастиц углерода в шунги-
те. В настоящее время существуют многочисленные публикации, 
подтверждающие наличие фуллеренов в шунгите. Так в работе 
«Применение шунгитового углерода в восстановительной перера-
ботке угля на примерах реакций с модельными соединениями» за-
ведующая лабораторией «Шунгита» Института геологии КарНЦ 




13 исследовательских работ других ученых пишут о присутствии в 
шунгитах С60 [228]. При этом важно отметить существование  
различных типов шунгита, что в свою очередь предполагает различ-
ное содержание в них фуллеренов, от крайне низкого до достаточно 
высокого, что отражено в работе Н. Н. Рожковой и Г. В. Андриев-
ского «Наноколлоиды шунгитового углерода. Экстракция фулле-
ренов водосодержащими растворителями» и в труде В. А. Рез- 
никова и Ю. С. Полеховского «К вопросу о концентрации и  
распределении фуллеренов в заонежских шунгитах» [229, 230].  
В настоящее время факт существования фуллеренов в шунгите 
уже не вызывает сомнения, однако, до сих пор спорной оставалась 
возможность получения их водных растворов без применения рас-
творителей и поверхностно активных веществ (ПАВ), т. е. естест-
венным путем. Анализируя работу Н. Н. Рожковой и Г. В. Андри-
евского, можно выделить ряд утверждений, характеризующих ска-
занное: «особый интерес представляют водорастворимые формы 
фуллеренов, получаемые без участия стабилизаторов и ПАВ» и 
«разрушение таких донорно-акцепторных комплексов и, собствен-
но, экстракция фуллеренов из шунгита должны происходить на-
много легче в полярных средах (водных), чем в неполярных». Это 
было установлено в ходе проведенных исследований [230].  
Применяемые в промышленных целях методы экстракции (с 
использованием растворителей и ПАВ) фуллеренов позволяют по-
лучить их водные растворы с концентрацией до 0,1 мг/мл. Однако, 
как было выяснено, в случаях, когда специальные методы не ис-
пользуются, а происходит естественное вымывание водой фулле-
ренов из шунгита, их концентрация в воде оказывается на порядок 
ниже. Так, в работе А. А. Хадарцева при описании принципа дей-
ствия шунгитовых фильтров сообщено, что «шунгиты являются не 
только хорошими сорбентами, но и обеспечивают выделение в во-
ду фуллеренов в комплексе с органическими молекулами». При 
этом в работе самих фильтров не применяется никаких специаль-
ных методик для выделения фуллеренов в воду, а происходит про-
цесс их естественного вымывания водой при функционировании 
бытовых очистительных устройств [231]. О возможности получе-




каких-либо солюбилизаторов и химической модификации пишет 
также Г. В. Андриевский. Автор объясняет феномен растворимо-
сти фуллеренов в воде: «раствор гидратированных фуллеренов од-
новременно сочетает в себе и свойства истинных растворов, и кол-
лоидных систем. Все это обусловлено тем, что единичная молеку-
ла С60 фуллерена в растворах способна одновременно проявлять 
свойства и как молекулы, и как коллоидной частицы» [232].  
Следует отметить, что характер взаимодействия наночастиц 
шунгита с водой и связанные с ним эффекты гидратации остаются 
пока в определенной степени непонятными [233–235], но это не 
может поставить под сомнение сам факт получения водных рас-
творов фуллеренов без использования каких-либо солюбилизато-
ров и химической модификации, и требует дальнейших научных 
исследований. 
Многовековой опыт использования шунгита в медицинской 
практике показывает достаточность естественного фонового со-
держания фуллеренов в воде, хотя и здесь возможно моделирова-
ние растворов с различными концентрациями С60, зная закономер-
ности выделения фуллеренов в воду. Этому посвящена работа  
М. С. Копяткевича и А. А. Суханова, в которой показано, что вы-
мывание фуллеренов из шунгита (75 г/100 мл) имеет временную 
зависимость. Авторами установлено, что «скорость перехода мате-
риала шунгита, приводимая на 1 кг навески, составляет 80 мг/сут., 
где 14% приходится на фуллерены» [236]. 
Параллельно изучению возможности получения водных раство-
ров фуллеренов шунгита также проводились исследования по по-
лучению аналогичных растворов, но с синтетическими аналогами 
этих соединений. Прежде всего данное направление связано с по-
лучением модифицированных форм С60. Первая работа по химиче-ской модификации фуллерена появилась уже в 1990 г. и положила 
начало лавине работ по химии фуллеренов. В результате к концу 
1995 г. были выявлены основные закономерности участия С60 в различных реакциях, поэтому большинство исследований послед-
них лет было сконцентрировано на целенаправленном синтезе про-





Ниже приведены реакции (схема 2), наиболее часто используе-
мые для получения водорастворимых экзопроизводных фуллере-
нов, пригодных для биологических исследований. К ним относятся 
реакции фуллерена с производными малоновой кислоты (реакция 
Бунгеля–Хирша), с диазосоединениями или азидами (реакция Вуд-
ля), приводящие к метанофуллеренам, а также с азометинилидами 
(реакция Прато) и реакция Дильса–Альдера, приводящая к пирро-
лидинофуллеренам и циклогексенофуллеренам, соответственно. 
Следует отметить, что химическая модификация фуллерена, хотя и 
позволяет добиться его растворимости в воде, но вносит измене-
ния в его биологическую активность, а иногда ставит под вопрос 
применение продукта реакции вследствие его токсических эффек-
тов [22]. В этой связи заслуживают внимания стабильные коллоид-
ные растворы (дисперсии) фуллерена в воде (табл. 10). 
 Схема 2. Основные реакции фуллеренов, используемые в синтезе 




Таблица 10  




















С60 в воде 
Частицы 1–100 мм
20% < 1 мм, 
60% 1–20 мм, 
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Действительно, фуллерен С60 (и, по крайней мере, С70) способен 
образовывать стабильные «гидрофильные» коллоидные растворы, 
называемые дисперсиями. На сегодняшний день известны три  
варианта получения таких дисперсий: смешиванием раствора  




отгонкой органических растворителей, обработкой ультразвуком 
смеси раствора фуллерена в толуоле (или бензоле) с водой и про-
сто при длительном перемешивании фуллерена с водой.  
Таким образом, возможность получения водных растворов фул-
леренов различной концентрации позволяет индивидуально, в за-
висимости от возраста и заболевания, подходить к их дозировке, 
однако, моделирование эффекта в системах «доза – эффект» и 
«кратность введения – терапевтическая концентрация» требует 
проведения дополнительных исследований. 
 
2.2.2. Получение растворов природных (шунгитовых) фуллеренов. 
Время безопасного настаивания раствора с учетом вымывания  
солей тяжелых металлов из шунгита 
Как было установлено, вымывание фуллеренов из шунгита име-
ет временную зависимость, и для получения более концентриро-
ванных растворов следует стремиться к увеличению времени кон-
такта воды с фуллеренсодержащей породой, однако, с увеличени-
ем экспозиции ожидается и рост концентраций тяжелых металлов 
в получаемых путем простого настаивания растворах С60 из-за их 
выхода в воду, что предполагает временные ограничения контакта 
воды с шунгитом.  
Загрязнение водной среды металлами, особенно тяжелыми, вно-
сит грубые изменения в естественный фон содержания химиче-
ских веществ в ней, и таким образом ухудшает текущую ситуацию 
по здоровью, с одной стороны, и способствует формированию но-
вой патологии – с другой.  
Тяжелые металлы – это элементы с массой атома больше 50 еди-
ниц. Принято считать, что они обладают только токсическими эф-
фектами в отношении биологических объектов, однако, хорошо из-
вестна значимость многих из них для нормального функционирова-
ния клеток и тканей организма человека, а также их важная роль в 
патогенезе различных заболеваний, в том числе и болезней органов 
дыхания. Так, Cu, Zn, Fe и Mn являются кофакторами ферментов ан-
тирадикальной системы организма человека и животных, при недос-




кроме того, Li оказывает положительное влияние на реологиче-
ские свойства крови, что влияет на исход острых воспалительных 
процессов в легочной ткани [246–265]. Действительно, анализ за-
висимости исходов пневмонии от состояния капиллярного крово-
тока показал, что у больных со сниженной микроциркуляцией, 
достоверно (в 34,6%) наблюдалось развитие хронического брон-
хита, в то время как при нормальном кровотоке только в 13,3% 
[266–272].  
При искусственно вызываемых медьдефицитных состояниях у 
млекопитающих наблюдалось развитие первичной эмфиземы лег-
ких (ХОБЛ) в результате резкого уменьшения в них эластина за 
счет инактивации лизиноксидазы, депрессии супероксиддисмута-
зы и связанной с ней интенсификацией ПОЛ, ведущей к деструк-
ции а1-антипротеазного ингибитора и активации протеолиза [273–
277].  
Следует отметить, что воздействия некоторых металлов, не от-
носящихся к незаменимым элементам (серебро, золото), при попа-
дании в организм не изучены. Все это делает неоднозначным ре-
шение вопроса о коррекции содержания металлов в питьевой воде 
в рамках их диапазона норм, т. е. следует ли стремиться к их ниж-
ним или верхним границам. 
Наиболее токсичны из тяжелых металлов Cr, Pb, Mo, Cd, Ta. 
Польские ученые Z. Zukovska-Wieszcek, D. Novacowski в 1982 г. 
провели ранжирование тяжелых металлов по потенциалу загрязне-
ния на 4 группы. К группе с очень высоким потенциалом загрязне-
ния отнесены Hg, Cd, Pb, Cu, Ta, Cr, а Su, Au, As и Li вошли в 
группу со средним потенциалом. Из первой группы 4 металла (Pb, 
Cd, Cr и Hg) образуют наиболее токсические соединения [278–
294].  
В рамках целевой программы «Обеспечение населения России 
качественной питьевой водой» (постановление Правительства РФ 
№ 292 от 06.03.1998 г.) разработан комплекс мероприятий по ее 
реализации. Одним из вариантов достижения поставленной цели 
стала разработка промышленных и бытовых сорбционных фильт-




относятся возможность удаления загрязнений чрезвычайно широ-
кой природы практически до любой остаточной концентрации не-
зависимо от их химической устойчивости, отсутствие вторичных 
загрязнений и управляемость процессом. Под сорбционной очист-
кой воды обычно понимают сорбцию (концентрирование) веществ 
на поверхности или в объеме пор твердого материала [295].  
До последнего времени использовались фильтры, где в качестве 
адсорбента использовался активированный уголь. Oднако, как бы-
ло выяснено, применение таких фильтров представляет опасность, 
так как при прохождении воды через активированный уголь по-
следний в небольших количествах вымывается (эффект пыления) и 
при кипячении вступает во взаимодействие с хлором, что в свою 
очередь приводит к образованию диоксина, агента токсически дей-
ствующего на генетический материал клеток. Более того, данный 
вариант фильтров опасен в биологическом плане из-за того, что 
уголь представляет собой благоприятную среду для размножения 
ряда патогенных для организма человека микроорганизмов. Эти 
обстоятельства заставили сделать выбор в пользу шунгитов, кото-
рые являются хорошими адсорбентами и лишены вышеуказанных 
побочных эффектов, кроме того, в процессе прохождения воды че-
рез шунгит, последняя структурируется и насыщается фуллерена-
ми, наночастицами с широким спектром биологической активно-
сти. Вымывание фуллеренов из шунгитовой породы, как было ус-
тановлено в исследованиях, прямо зависит от площади (фракции 
шунгита) и времени контакта породы с водой и составляет  
0,1 мг/л/сут.  
Анализ водопроводной воды (табл. 11, 12), прошедшей через 
шунгитовый фильтр, показал, что он хорошо очищает ее от тяже-
лых металлов (Cd, Pb и Co) с удалением, в том числе Mn, Cu и Zn, 
играющих важную роль в патогенезе БОД, и при этом происходит 
насыщение воды Si, K, S, Ca и Mg. Использование в течение 3– 
4 месяцев воды, прошедшей через шунгитовый фильтр и обога-
щенной указанными биоэлементами, положительно коррелировало 
с редукцией клиники бронхиальной астмы и аллергодерматозов у 





Показатели качества и кондиционирования водопроводной воды  
с помощью бытового шунгитового фильтра 
Компонент Исходная водопроводная  вода, мг/л Очищенная вода, мг/л 
Кремний < 0,1 1,3 
Алюминий 0,4 < 0,005 
Железо 0,58 < 0,001 
Марганец 0,04 < 0,001 
Медь 0,005 < 0,001 
Кадмий 0,0008 < 0,0001 
Цинк 0,2 < 0,001 
Кобальт 0,01 < 0,001 
Кальций 10 20 
Магний 2,1 3,6 
 
Таблица 12 
Динамика вымываемости биогенных элементов в воду из загрузки 
фильтра (шунгитового) бытового «садоводческого» 


















Si 10,0 7,0 7,2 6,3 5,2 5,0 1,0 
K 50,0 7,5 6,0 3,5 1,4 1,2 0,5–1,6 
Na 200,0 40,0 32,6 25,0 11,0 10,0 9,0 
S 500,0 
(по SО4) 
250 250 250 190 180 120 
Ca 30,0 20,0 20,0 18,5 18,5 18,0 10,0 
 
Известно, что в лечебной практике у пациентов с бронхолегоч-
ной патологией нередко применяются шунгитовые 1–5 суточные 
настои, как ингаляционно, так и per os. Однако, преследуя цель по-
лучения более высоких концентраций фуллеренов в растворе, не 
учитывается вымывание из породы ряда тяжелых металлов, что 
создает опасность токсических эффектов их высоких концентра-
ций, с другой стороны, некоторые металлы, диффундирующие в 
раствор в пределах ПДК, важны в патогенетическом лечении паци-




Авторами выполнена работа по уточнению времени безопас- 
ного настаивания дистиллированной воды на шунгите (табл. 13; 
300 г шунгита /3000 мл H2O) с точки зрения вымывания металлов 
из фуллеренсодержащей породы. 
 
Таблица 13 
Химический состав шунгита, используемого в качестве сорбента [295] 
№ Компоненты Символ Содержание, масс.% 
1 Оксид алюминия А12О3 4,05 
2 Оксид железа Fe2O3 1,01 
3 Оксид железа FеО 0,54 
4 Оксид калия К2О 1,23 
5 Оксид кальция СаО 0,12 
6 Оксид кремния SiO2 56,46 
7 Оксид магния MgO 0,56 
8 Оксид марганца MnO 0,12 
9 Оксид натрия Na2O 0,36 
10 Оксид титана ТiО2 0,24 
11 Оксид фосфора P2O5 0,05 
12 Барий Ba 0,32 
13 Бор В 0,004 
14 Ванадий V 0,015 
15 Кобальт Co 0,00024 
16 Медь Cu 0,0037 
17 Молибден Mo 0,0011 
18 Мышьяк As 0,00025 
19 Никель Ni 0,0085 
20 Свинец Pb 0,0023 
21 Сера S 0,57 
22 Стронций Sr 0,001 
23 Углерод С 26,26 
24 Хром Cr 0,0078 
25 Цинк Zn 0,0067 
26 Влажность H2O' 0,75 
27 Влажность H2O* 1,40 
28 Потери при прокаливании ППП 32,71 
 
Исследование выполнено на базе комплексной испытательной 
аналитической лаборатории ООО «Белгородгеология». В качестве 




аппарате СТЭ-1, титриметрический и спектрофотометрический ме-
тоды на приборе СФ-18. Спектральный анализ шунгита был выпол-
нен на базе нанолаборатории БелГУ. Спектр характеристического 
рентгеновского излучения регистрировался с помощью энергодис-
персного анализатора фирмы EDAX (рис. 10, табл. 14). Шунгит 
представлял собой сильно агломерированный порошок. Величина 
агломератов составляла от долей микрона до нескольких десятков 
микрон. Размер частиц шунгита был менее 50 нм (фото 13, 14). 
 
     Рис. 10. Спектральный анализ шунгита 
 
Таблица 14 
Весовое и атомное соотношение химических элементов в шунгите 
Элемент Весовое соотношение, % Атомное соотношение, % 
C 21,04 31,55 
O 39,83 44,83 
Na 0,78 0,61 
Mg 0,33 0,24 
Al 4,14 2,76 
Si 26,91 17,25 
S (Мо) 1,04 0,58 
K 1,90 0,87 
Fe 4,04 1,30 








Фото 13. Шунгит представлен агломератами порошка с 







Фото 14. Шунгит представлен агломератами по-




Установлено, что такие химические агенты (табл. 15), как: Ni, 
V, W, Zr, Nb, Sb, Bi, Со, В, Zn, As, Ge, Be, Ce, La, J, P и Li не вы-
мывались из шунгита. Fe (0,0022–0,09/0,3 мг/л), Mn (0,0007–
0,0021/0,1 мг/л), Cu (0,0007–0,0016/1,0 мг/л), Ag (0,000004–
0,00001/0,00005 мг/л), Ti (0,002–0,06/0,1 мг/л) и Cd (0,0007–
0,0012/0,001 мг/л) вымывались из породы пропорционально време-
ни настаивания,  однако,  если  к  пятым  суткам  концентрации Fe, 
 
Таблица 15 
Вымывание химических веществ (макро- и микроэлементов) из шун-
гитовой породы в зависимости от времени настаивания (мг/л) 
Примечание. * Различия по сравнению с допустимыми гигиеническими нормами 

































Na 40,0 32,6 – – – – 199,5 200,0 
K 7,5 1,2 – – – – 3,36 50,0 
Ca 10,0 20,0 – – – – 0,5 30,0 
Mg 2,1 3,6 – – – – 0,11 50,0 
Fe 0,58* < 0,001 0,0022 0,0017 0,0023 0,008 0,09 < 0,3 
Mn 0,04 < 0,001 0,0021 0,0007 0,0014 0,0021 0,0021 < 0,1 
Co 0,01 < 0,001 нет нет нет нет нет 0,1 
Cu 0,005 < 0,001 0,0007 0,0004 0,0005 0,0005 0,0016 < 1,0 
Pb 0,0052 < 0,001 0,002 0,001 нет нет нет < 0,01 
Zn 0,2 < 0,001 нет нет нет нет нет 5,0 
Cd 0,0008 < 0,0001 0,0007 0,0004 0,0005 0,0005 0,0012* 0,001 
Ti – – 0,002 0,025 0,015 0,026 0,06 0,1 
Cr – – 0,05* 0,03* нет нет нет 0,02 
Sr – – 0,02 нет нет нет нет 0,05 
Ba – – 0,07 0,01 нет нет нет 0,1 
B – – нет нет нет нет нет 0,5 
Ag – – 0,000004 0,000004 0,00005 0,000005 0,00001 0,00005 




Mn, Ti, Cu и Ag не превышали их допустимые нормы для питьевой 
воды, то содержание Cd – наоборот. Напротив, концентрации Pb 
(0,002–0/0,01 мг/л), Cr (0,05–0/0,02 мг/л), Sr (0,02–0/0,05 мг/л), Ba 
(0,07–0/0,1 мг/л) и Mo (0,035–0,016/ мг/л) в течение времени сни-
жались, что связано с выпадением их в осадок. При этом следует 
отметить, что содержание Cr в первые двое суток превышало  
допустимые для него концентрации в питьевой воде. Уровни  
Na (199,9/200,0 мг/л), K (3,36/50,0 мг/л), Ca (0,5/30 мг/л) и Mg 
(0,11/50 мг/л) к пятым суткам не выходили за рамки установлен-
ных для них норм содержания в питьевой воде. К пятым суткам  
pH раствора составила – 7,3 (норма 6,5–8,5), а жесткость – 0,04 
(норма 1,5–7 мг-экв/л). 
С учетом полученных данных о динамике вымывания химиче-
ских элементов из шунгитовой породы при контакте ее с водой 
(простое настаивание) авторами сделано заключение, что безопас-
ным временем следует считать 72–96 час.  
Важно отметить, что разные варианты контакта воды с шунги-
товой породой (настаивание/пропускание через шунгитовый 
фильтр) обусловливают разницу концентраций одних и тех же эле-
ментов в получаемых растворах. Так, при настаивании воды на 
шунгите к пятым суткам содержание Na составило 199,5 мг/л, в то 
время как при пропускании водопроводной воды через фильтр – 
только 32,6 мг/л, а К – 3,36/1,2 мг/л. Напротив, к пятым суткам 
концентрация Ca при настаивании была на уровне 0,5 мг/л, а при 
пропускании воды через фильтр – 20 мг/л, Mg – 0,11/3,6 мг/л, соот-
ветственно. Таким образом, в одном случае вынос ряда элементов 
из породы происходит лучше при прохождении через нее воды 
(фильтрация), а в другом – при длительном контакте (настаива-
ние).  
 
2.2.3. Обоснование неспецифических лечебных свойств немодифици-
рованных гидратированных фуллеренов (местные эффекты) 
В классической медицине долгое время использование препара-
тов в сверхмалых дозах (СМД, гомеопатических или 10-12 М и ни-




было связано с ранее неизвестными сложными дозовыми зависи-
мостями действий лекарств, с наличием у них «мертвых зон», т. е. 
диапазона концентраций веществ, при которых эффекты не регист-
рировались. Результаты, получаемые в пределах доз до начала 
«мертвой зоны», не побуждали исследователей уменьшать дозу да-
лее и не давали повода ожидать появления эффектов. Однако в 
1983 г. сотрудники Института биохимической физики РАН вместе 
с коллегами из Института психологии РАН, изучая влияние анти-
оксидантов на электрическую активность изолированного нейрона 
виноградной улитки, получили весьма неожиданный результат. 
Первоначальная доза препарата (10-3 М) была не только активной 
для нейрона, но и довольно токсичной, поэтому пришлось перейти 
на менее концентрированный раствор. Доза на четыре порядка ни-
же первоначальной оказалась менее токсичной, но более эффек-
тивной. Дальнейшее уменьшение концентрации привело к росту 
эффекта, он достигал максимума при 10-15 М, затем (при 10-17 М) 
снижался до уровня, практически совпадающего с контрольными 
результатами [296]. 
Обнаруженный эффект изучали при использовании широкого 
спектра воздействующих факторов: противоопухолевых и антиме-
тастатических агентов, радиозащитных препаратов, ингибиторов и 
стимуляторов роста растений, нейротропных препаратов разных 
классов, гормонов, адаптагенов, иммуномодуляторов, детоксикан-
тов, антиоксидантов, а также ионизирующего, неионизирующего 
излучений и других. Полученные различными научно-исследова-
тельскими группами результаты позволили сделать вывод, что в 
проявлениях влияния на клеточный метаболизм СМД биологиче-
ски активных веществ (БАВ) и физические факторы низкой интен-
сивности обнаруживают много общих особенностей, которые ка-
саются как их дозовых зависимостей, так и показателей биологи-
ческой активности.  
К числу характерных для эффектов СМД свойств относят: 
– немонотонную, полимодальную зависимость «доза–эффект». 
В большинстве случаев максимумы активности наблюдаются в оп-
ределенных интервалах доз, разделенных между собой так назы-




– изменение чувствительности (как правило, увеличение) био-
объекта к действию разнообразных агентов как эндогенных, так и 
экзогенных; 
– проявление кинетических парадоксов, а именно, возможность 
улавливать клетками эффект СМД биологически активных ве-
ществ, когда в организме имеются те же (или подобные) вещества 
в концентрациях на несколько порядков выше, а также влияние на 
рецепторы веществ в дозах, более низких, чем константы диссо-
циации комплекса лиганд–рецептор; 
– зависимость «знака» эффекта от начальных характеристик 
объекта;  
– «расслоение» свойств биологически активного вещества по 
мере уменьшения его концентрации, при этом еще сохраняется ак-
тивность, но исчезают побочные эффекты; 
– для физических факторов усиление эффекта с понижением их 
интенсивности в определенных интервалах мощности и доз [296]. 
Для понимания влияния СМД препаратов на биологические 
объекты, в первую очередь, с кинетической точки зрения нужно 
объяснить возможность реакций столь малого количества молекул 
со своими мишенями. При концентрации 10-15 М и ниже перестает 
работать закон действующих масс Вант-Гоффа, и в определенной 
степени теряется смысл понятия «концентрация», а при содержа-
нии вещества в растворe 10-20 М и ниже нередко говорят о таких 
растворах как о «мнимых». На сегодняшний день существует ряд 
гипотез, пытающихся объяснить характерологические особенно-
сти действия СМД БАВ.  
Так, механизм СМД пытаются связать с взаимодействием ак-
тивного и аллостерического центров в молекуле фермента, когда 
при введении низких доз препарата его молекулы преимуществен-
но связываются с высокоэффективным центром, а при увеличении 
дозы в реакцию вступает второй ферментный центр. Другое объяс-
нение базируется на «моменте первого достижения», когда биоло-
гическая система может реагировать на первые, наиболее быстрые 
единичные молекулы, а не на их стационарные концентрации. 




градиентами в пространстве и времени. Тем не менее, аномальная 
дозовая зависимость эффектов в области сверхнизких концентра-
ций БАВ зарегистрирована на уровне ответа не только на клетки, 
ткани, органы или целостный организм (системные эффекты), но и 
на отдельные биомакромолекулы, что ставит под сомнение данные 
гипотезы. 
Л. А. Блюменфельд в 1993 г. высказал идею о параметриче-
ском резонансе как о возможном механизме действия сверхниз-
ких концентраций БАВ на клеточном и субклеточном уровнях. 
Он полагал, что параметрический резонанс возникает при совпаде-
нии временных параметров запускаемых БАВ внутриклеточных 
процессов и характерного времени подхода вещества к мише-
ни. В результате связывания БАВ с соответствующими мише-
нями ферменты (или рецепторы) переходят в конформационно-
неравновесное состояние, которое на определенной стадии ре-
лаксации обеспечивает максимальную активность и эффектив-
ность биоэффекта БАВ [382–384].  
В настоящее время охарактеризована схема усиления сигнала и 
сформулировано представление об основных системах, необходи-
мых для реализации эффекта БАВ в СМД. К таким системам 
относятся: 
а) каскадные системы, амплифицирующие сигнал; 
б) собирательные, конвергентные системы; 
в) накопители и транспортеры сигнальных молекул; 
г) супераффинные рецепторы. 
При введении БАВ в СМД в организм животного, клеточную 
культуру или модельную систему, содержащую суспензию мем-
бран, отмечается изменение структурных характеристик мембран. 
Изменения структуры мембран могут приводить к изменению 
функционально-метаболического состояния клетки. Наличие же 
полимодального характера клеточного ответа можно объяснить 
сменой механизма действия БАВ в том или ином концентрацион-
ном интервале на структуру цитоплазматической и внутрикле-
точных мембран при взаимодействии молекул БАВ в СМД с бел-




вещества к числу молекул белка-рецептора приблизительно равно 
1 : (106 – 109) [385]. 
Результаты исследований молекулярных эффектов природных 
антиоксидантов и других БАВ в СМД не могут быть объяснены с 
позиции классической биохимии. Соотношение лиганд–фермент, 
равное в среднем одна молекула лиганда на 104–109 молекул фер-
мента, исключает объяснение природы эффекта СМД за счет об-
разования комплекса лиганд–фермент. Биохимические механизмы 
усиления ответной реакции (например, через системы регуляции 
циклическими нуклеотидами, а также через фосфатидилинози-
тольный цикл), применимые к эффектам на клеточном уровне, не 
могут быть использованы для объяснения эффектов в модельных 
неклеточных системах. Важным посредником-переносчиком сла-
бых воздействий на биосистемы может являться вода. Динамич-
ная модель бифуркатных водородных связей в кластерах слабых 
водных растворов открывает путь к пониманию дальнодействия. 
Окружая молекулу биологически активного вещества, клатраты 
воды «запечатлевают» ее структуру, и эти отпечатки живут 
достаточно долго. По-видимому, вода представляет собой единую 
структуру. Растворение в ней тех или иных веществ приводит к 
появлению в этой структуре определенных «дефектов», которые 
способны к длительному существованию и переходам при после-
дующих разбавлениях вплоть до состояния, когда уже отсутству-
ет само вещество. Важное значение при реализации биологиче-
ских эффектов БАВ в СМД может принадлежать гидратации бел-
ковых молекул и нарушению водно-белковых взаимодействий 
под влиянием тех или иных растворенных веществ. Многие пара-
доксы СМД, о которых здесь говорилось, весьма логично разре-
шаются на основе представлений об изменении структуры воды. 
Например, поддается объяснению тот факт, что знак и направле-
ние эффекта зависят в ряде случаев от начальных свойств биообъ-
екта. Если у фермента высокая активность, она снижается, и на-
оборот. Но самое поразительное, что уровень, до которого она 
изменяется, один и тот же. Это связано с тем, что в растворе БАВ 




Также перестает быть парадоксом эффект воздействия на биоми-
шень веществ, когда их концентрации на несколько порядков ниже 
константы диссоциации лиганд–рецептор комплекса или концен-
трации самого белка [296]. Вероятно, новые возможности в объ-
яснении эффектов БАВ в СМД с точки зрения влияния структу-
ры воды, откроются при изучении действия веществ, близких по 
структуре и проявляющих одинаковую активность в дозах 10-5–10-4 М, 
но различающихся тем, что одни из них вызывают эффекты, а дру-
гие – нет. Кроме того, заметную роль в реализации БАВ в СМД мо-
гут играть мембранозависимые молекулярные системы внутрикле-
точной сигнальной трансдукции, в частности, фосфолипазы А2 и 
С, рецепторные G-белки, протеинкиназы и протеинфосфатазы 
[386–390]. 
По своему химическому составу любой живой организм, любая 
его ткань более чем на 90% состоит из молекул воды, т. е. вода 
представляет собой основную химическую субстанцию живых 
систем. По образному выражению лауреата Нобелевской премии 
А. Сент-Дьердьи: «Вода не только mater (мать), но также и matrix 
(матрица) жизни, и биология... не преуспела до сих пор в понима-
нии наиболее основных функций из-за того, что она концентриро-
вала свое внимание только на веществе в виде частиц, отделяя их 
от двух матриц – воды и электромагнитного поля». Водная среда 
обусловливает возрастание энтропии при любой реакции биологи-
ческого синтеза – упорядоченность создаваемой биологической 
макромолекулы компенсируется деструктурированием окружаю-
щей воды. Восстановление нормальной структуры воды, окружаю-
щей различные биологические молекулы, протекает с расходова-
нием энергии [297–299].  
Что такое структурированная вода? Если излагать кратко, утри-
руя и упрощая модели протекания реальных химических реакций, 
то структурированность воды можно описать следующим образом: 
общеизвестная формула Н2O говорит о том, что молекула воды со-
стоит из одного атома кислорода и двух атомов водорода. Рассмот-
рим, каким образом образуется такая молекула (рис. 11). Атом во-




электрон. Атом кислорода: положительно заряженное ядро, вокруг 
которого на трех орбитах вращаются 8 электронов. Но последняя 
орбита «недостроена» – готова принять 2 электрона от других эле-
ментов. Эти электроны кислород перетягивает от двух атомов во-
дорода (по одному от каждого). Таким образом, устанавливается 
связь между атомом кислорода и двумя атомами водорода. В ре-
зультате получается молекула Н2O.  
 
 
          Рис. 11. Н2O (молекула воды) [298] 
 
Атомы водорода отдают электроны атому кислорода. При этом 
от атомов водорода остаются только ядра, несущие, как было от-
мечено выше, положительный заряд («+»), а у кислорода, после 
принятия электронов, получается их избыток (два «–»).  
В результате в полученной молекуле – четыре центра образова-
ния новых связей, т. е. четыре «островка», которые могут устано-
вить новые (водородные) связи с другими молекулами – два поло-
жительных и два отрицательных. Разумеется, связи будут установ-
лены островками с противоположными знаками.  
На рис. 12 рассмотренная нами молекула (в центре) установила 
четыре водородные связи с четырьмя другими молекулами. У каж-
дой из этих четырех молекул по три свободных «заряженных» цен-
тра – два отрицательных и один положительный, т. е. 12 (4×3) цен-
тров образования связей. Указанные 12 центров могут присоеди-





    Рис. 12. Образование водородных связей между пятью молекулами  




     Рис. 13. Образование водородных связей между семнадцатью 
     молекулами воды [298] 
 
Вероятность дальнейших новообразований резко падает и со-
ставляет уже настолько малую величину, что усложнения данной 
конструкции, без привлечения дополнительных факторов, просто 
не предвидится. Однако в случае появления такой фигуры значи-
тельно увеличивается вероятность «схлопывания» ее в полностью 
достроенную фигуру (рис. 14). Изложенное выше показывает 
принцип построения из единичных молекул Н2O сложных ассо-
циатов (кластеров) молекул. Именно такая вода, состоящая из кла-





         Рис. 14. Водный кластер (компьютерное моделирование) [305] 
 
Образование кластерной воды наблюдается при таянии льда 
или взаимодействии биологических молекул с водой, что сопрово-
ждается структурированием последней в ближайшем окружении 
белков и нуклеиновых кислот. Давно обнаружено упорядочиваю-
щее влияние молекулы ДНК на воду, и, кроме того, показано, что 
спираль ДНК идеально вписывается в решетку рыхлых льдоподоб-
ных кластеров. Есть основания предполагать, что система «био-
макромолекула – кластер» наиболее оптимальна для функциониро-
вания, когда в наибольшей степени нивелируются деструктури-
рующие эффекты теплового движения на биосистемы молекуляр-
ного уровня. Так, основным источником спонтанных повреждений 
ДНК являются тепловые флуктуации. Частота тепловых разрывов 
ДНК должна была бы быть значительно выше, чем реальная час-
тота спонтанных мутаций при 37 °С. С учетом всего сказанного 




кластерной структурой должна обладать различной физиологиче-
ской активностью, и для обеспечения оптимальности биологических 
функций предпочтительнее смещение равновесия в сторону больше-
го кластерообразования [298]. Существуют и другие примеры струк-
турированной воды, в частности, к ней относятся природные мине-
ральные негазированные воды или вода свежевыжатых соков.  
Особое структурно-функциональное состояние «живой воды» 
обеспечивается ее взаимодействием с биополимерными структура-
ми, на что давно указывали Д. Н. Насонов, А. С. Трошин, Г. Линг, 
А. Сцент-Дьерди. Дж. Поллак в 2003 г. обнаружил, что у гидро-
фильных поверхностей формируется слой пограничной воды, тол-
щиной в десятки и сотни микрон. Свойства воды в нем столь от-
личны от объемной воды, что пограничная вода должна считаться 
особой агрегатной фазой жидкой воды. Одна из важнейших ее осо-
бенностей – подвижное (возбужденное) состояние электронов, 
благодаря чему вода обладает электроно-донорными свойствами. 
Пограничная вода может выступать в роли эффективного восста-
новителя при наличии адекватного акцептора электронов, а окис-
лительно-восстановительный процесс может служить источником 
свободной энергии для выполнения той или иной полезной ра- 
боты. 
Естественным акцептором электронов в воде является присутст-
вующий в ней кислород. При наличии сравнительно небольшой 
энергии активации возможно полное восстановление кислорода 
электронами, принадлежащими пограничной воде. Формально сум-
марное уравнение можно записать как: 
2Н2О + О2  O2 + 2Н2О + свободная энергия 
Столь необычная реакция превращения воды обратно в воду 
служит источником энергии, так как молекулы воды в левой части 
уравнения находятся в возбужденном, а в правой – в основном со-
стоянии. Освобождающаяся энергия – это структурная энергия, со-
гласно определению структурной энергии, данному Эрвином Бау-
эром в 1934 г. Часть полученной свободной энергии может быть 
направлена на активацию присутствующих в объемной воде  




которых образуются органические молекулы и кластеры, форми-
рующие новые домены пограничной воды. Часть энергии может 
идти на восстановление той пограничной воды, потенциал которой 
снизился за счет утраты электронов. 
Данная система и протекающие в ней процессы отвечают всем 
трем принципам теоретической биологии Бауэра – принципу ус-
тойчивого неравновесия, работы системных сил и увеличения 
внешней работы, из которых следуют все известные жизненные 
проявления, включая способность живых систем реагировать на 
факторы сверхнизкой интенсивности [299, 300]. 
Целебное действие свежей структурированной природной воды 
заключается в замене клеточной воды с частично разрушенной 
структурой на индивидуально структурированную воду, что уве-
личивает время жизни и эффективность работы абсолютно всех 
клеток человека. Также оно проявляется в благоприятном ком-
плексном воздействии на весь организм в целом, что позволяет ор-
ганизму самому гасить внутренние очаги патологий. Интересным 
является тот факт, что получение кластерной воды может осущест-
вляться искусственным образом за счет контакта с различными на-
ночастицами, в том числе фуллеренами.  
Так, фуллерены С60, растворенные в органическом растворителе 
(например в бензоле), добавляются в воду и обрабатываются ульт-
развуком (метод разработан Г. В. Андриевским и соавт. в 1994 г.) до 
получения равномерного слабоопалесцирующего на свету прозрач-
ного раствора светлого оранжево-коричневого цвета (возможна тем-
ная вишнево-красная окраска, в зависимости от концентрации, фото 
15) [301]. Затем раствор центрифугируют, фильтруют, концентриру-
ют, очищают хроматографией с получением водных растворов фул-
леренов с концентрацией до 4 мг/мл (5,5 мМ).  
При обработке ультразвуком происходит мгновенное замеще-
ние сольватной оболочки органического растворителя на сфериче-
скую гидратную [301, 302]. Коллоидный раствор гидратированных 
фуллеренов стабилен. Образовавшийся вокруг фуллерена первый 
слой воды способен сильно влиять на соседствующую объемную 




[301]. С использованием широкого набора физико-химических мето-
дов Г. В. Андриевским с соавт. были получены данные, на основании 
которых авторы пришли к выводу, что основным механизмом стаби-
лизации фуллеренов в водных растворах является образование супра-
молекулярного комплекса типа C60@{H2O}n. В данном комплексе 
молекула фуллерена окружена сферическими слоями взаимодейст-
вующих друг с другом молекул воды [301]. В созданной модели пер-
вый слой воды содержит 20–24 молекулы Н2О, которые прочно удер-
живаются у поверхности С60 донорно-акцепторными взаимодействия-
ми между неспаренными электронами атомов кислорода молекул  
воды (донор) и атомами углерода молекулы фуллерена (акцептор). 
Очевидно, что супрамолекулярные комплексы C60@{H2O}n могут ас-
социировать друг с другом в водных растворах, и по данным просве-
чивающей электронной микроскопии (TEM), может образовываться 
широкий набор сферических кластеров (C60@{H2O}n)m.  
 
 
              Фото 15. Флаконы с концентрированным и разбавленным 
               растворами фуллеренов С60 в воде  
 
На наличие донорно-акцепторного взаимодействия между вод-
ной оболочкой и молекулой С60 указывают особенности спектра 
поглощения в видимой области водных растворов фуллеренов, по-




спектры поглощения раствора С60 в гексане, гидрозоля молекул 
С60, полученного путем окисления аниона С60 кислородом в тетра-
гидрофуран-водных растворах, обозначенного ChH, и водного рас-
твора фуллеренов, полученного по методу Г. В. Андриевского 
(C60FWS) [303]. При сравнении данных спектров видно, что в спек-
тре FWS есть пики при 450 нм и 600 нм, указывающие на наличие 
донорно-акцепторного поглощения гидрозоля фуллеренов в воде, 
а в правом верхнем углу раствора фуллеренов С60 в гексане. 
 
 Рис. 15. Спектры поглощения раствора FWS в ультрафиолете и 
видимой области спектра [303]. Для сравнения пунктиром приведен 
спектр взаимодействия между водной оболочкой и поверхностью 
фуллерена, т. е. каждый фуллерен окружен гидратной оболочкой 
 
Другими словами, происходит «схлопывание» объемной воды 
вокруг сферической молекулы С60 с образованием прочной водной 
сетки. Теперь уже такая вода (24 молекулы) обладает отличными 




Фуллерен из такой водной сетки уже практически ничем не из-
влечь. Например, он не экстрагируется из FWS неполярными орга-
ническими растворителями, а его водная оболочка не разрушается 
даже при нагревании FWS до 100 °С, а также под воздействием 
многих органических и неорганических соединений. Таким обра-
зом, молекулярный раствор С60 в воде представляет собой систему 
упорядоченных кластеров воды, где С60 выступает в роли стабили-
затора естественных (нативных) сферических водных кластеров.  
Английский физик и химик Мартин Чаплин осуществил компь-
ютерное моделирование поведения С60 в воде. Согласно его пред-
ставлениям, вода может формировать квази-сферические структу-
ры – додекаэдры, состоящие из 20 молекул, вокруг которых фор-
мируются икосаэдры, состоящие из 60 молекул. С60 может заме-
щать додекаэдр в полости икосаэдра, а 20 молекул воды, из кото-
рых состоял додекаэдр, идеально подходят для образования ОН… 
«π» водородных связей с каждым из 20 шестичленных колец фул-
лерена, располагаясь прямо над таким кольцом. С другой стороны, 
эти 20 молекул могут быть связаны водородными связями с 60 мо-
лекулами внешней икосаэдрической оболочки (рис. 16) [391].  
 
 
Рис. 16. Компьютерная модель фуллерена с оболочкой  




Растворимость Fn С60 можно объяснить тем, что его молекула 
идеально помещается в икосаэдрический водный кластер, в кото-
ром внутренняя полость полностью соответствует по размерам 
фуллерену С60. При этом, как доказано экспериментально, только 6 
ближайших молекул воды активно участвуют в донорно-акцептор-
ных взаимодействиях с молекулой С60, и что приводит к увеличе-
нию константы их диссоциации (рК 3,5 вместо рК 7,0, как у обыч-
ной воды). Такая организация обеспечивает отрицательно заря-
женную поверхность кластера, что было подтверждено экспери-
ментально. В такой структуре атомы углерода представляют собой 
электрон-дефицитные центры и способны взаимодействовать с до-
полнительными молекулами воды, для которых есть еще место 
под внешней оболочкой. Повышенная тенденция к ионизации эти-
ми связанными с углеродом молекулами воды увеличивает отри-
цательный заряд на молекуле C60, делая раствор фуллеренов кис-
лым, что было показано Г. В. Андриевским. В концентрированных 
растворах такие структуры образуют сферические фрактальные 
кластеры, в которых гидратированные фуллерены объединены 
друг с другом за счет слияния их водных оболочек, а молекулы са-
мих фуллеренов остаются разделенными прослойками. Компью-
терная модель (рис. 17) предсказывает существование таких кла-
стеров, и они действительно наблюдались по данным просвечи-
вающей электронной микроскопии растворов гидратированных 
фуллеренов. Важно подчеркнуть, что в таких кластерах молекулы 
C60 не контактируют друг с другом непосредственно, а остаются 
разделенными слоями воды.  
Поскольку водно-фуллереновые кластеры отрицательно заря-
жены, т. е. обладают кислотными свойствами, с понижением рН их 
тенденция к формированию полиассоциатов увеличивается. На 
рис. 18 показан график зависимости среднего размера кластеров от 
рН (слева) и электронно-микроскопические изображения высу-
шенных суспензий C60 из растворов с разными значениями рН 
(справа). Видно, что в диапазоне между рН от 4 до 10 средний раз-
мер частиц не меняется, но возрастает при более кислых значениях 





Рис. 17. Компьютерная модель кластера, включающего в себя  
12 фуллеренов, объединенных гидратными оболочками [305] 
 
    
Рис. 18. Среднее значение размера кластера (А) и электроно-мик-
роскопические изображения высушенных растворов С60 (С), полученных при рН 3,75 (i), рН 5 (ii) pH 7 (iii), pH 10,25 (iv) [305] 
 
Фуллереновые кластеры достаточно стабильны при ионных 
силах до 0,05 I. Из рис. 19 следует, что при ионных силах до  




первые 15 дней, но при 0,05 I они начинают агрегировать. При 
ионных силах 0,1 I и 0,7 I из раствора выпадают крупные части-
цы после 72 и 48 ч соответственно [306] .  
 
 Рис. 19. Агрегация водно-фуллереновых кластеров в зависимости  
от ионной силы раствора [306] 
  
В настоящее время широко распространено мнение, что в гид-
ратные оболочки входит 1–2 слоя воды, которая так или иначе 
упорядочена, а уже на расстоянии нескольких нанометров от по-
верхности вода не отличается по своим свойствам от воды в ос-
тальном объеме жидкости. Американский биофизик Джералд Пол-
лак доказал, что вода, гидратирующая гидрофильные, а тем более 
отрицательно заряженные поверхности, не только существенно от-
личается по своим свойствам от «обычной» объемной воды, но 
размеры гидратных оболочек, образуемых такой водой, могут про-
стираться от гидратируемой поверхности на десятки и сотни мик-
рон [307]. В некоторых случаях зона настолько широка, что ее 




Открытие Поллака полностью меняет наши взгляды на свойства 
гидратной воды. Вода в пограничном слое столь разительно  
отличается от воды, в него не входящей, что ее можно считать  
наравне со льдом, обычной жидкой водой и водяным паром, новой 
аллотропной формой воды. Многие как из высокомолекулярных, 
так и низкомолекулярных соединений, хорошо растворимых в 
обычной воде, в пограничную воду практически не проникают. Тер-
мография свидетельствует, что температура этой воды достоверно 
ниже, чем объемной, т. е. молекулы в ней двигаются более упорядо-
ченно. Одним из чрезвычайно важных наблюдений является то, что 
между пограничной и объемной водой всегда есть разность потен-
циалов, которая может достигать 150 мкВ, причем пограничная вода 
заряжена относительно объемной отрицательно. Ее отрицательный 
заряд обусловлен тем, что вода выталкивает из себя протоны, кото-
рые концентрируются в объемной воде вблизи слоя пограничной во-
ды. Между электродами, помещенными в две эти воды, течет хотя и 
слабый, но не затухающий ток. Это значит, что пограничная вода яв-
ляется источником электронов. Она, в отличие от обычной, объемной 
воды, обладает характерным спектром поглощения в УФ области в 
районе 270 нм, что также свидетельствует о прохождении в ней про-
цессов с участием электроно-возбужденных структур [308]. 
Поллак с соавт. в 2006 г. сообщили о чрезвычайно важном наблю-
дении – протяженность слоя пограничной воды зависит от освеще-
ния, причем спектр действия распространяется от ультрафиолетовой 
до инфракрасной области. Так, под действием ИК-излучения с λ = 
3100 нм протяженность слоя пограничной воды возросла в 3 раза в 
сравнении с его толщиной, наблюдаемого при низкоинтенсивном зе-
леном освещении (рис. 20). При увеличении ширины зоны в момент 
освещения увеличивается и ток, протекающий между электродами, 
помещенными в пограничную и объемную воды, т. е. увеличивается 
емкость этой своеобразной батареи (но не ее потенциал). 
Благодаря тому, что в реальных условиях существования жид-
кой воды поступление энергии извне, по крайней мере, ИК-диапа-
зона, наличиствует всегда, пограничная вода может неопределенно 












Рис. 20. Зависимость ширины зоны пограничной воды у 
поверхности гидрофильного полимера «нафион» от длины 
волны освещающего ее света. Абсцисса – длина волны 
(нм), ордината – отношение ширины зоны к ее ширине при 
отсутствии освещения [308] 
 
Исследованные Г. В. Андриевским свойства пограничной воды, 
компьютерное моделирование воды, окружающей фуллерены, ука-
зывают на многие общие черты между пограничной водой Полла-
ка и водой, окружающей фуллерены. Подвижность окружающей 
фуллерены воды понижена, температура ее замерзания ниже, чем 
обычной воды. HyFn отрицательно заряжены, при том, что сама 
молекула С60 не является анионом. Как отмечалось выше, фуллере-
ны близки к алкенам, т. е. имеют дефицит электронов, и поэтому 
они могут оттягивать на себя неподеленную пару электронов от 
ближайших к ним молекул воды. Исходя из этого, Г. В. Андриев-
ский предложил следующую модель гидратированного фуллерена 
С60@{H2O}n (рис. 21). На данном рисунке представлена предпола-
гаемая модель появления анионных свойств у гидратированных 
фуллеренов. Молекулы первичного гидратного слоя поляризуются 
у поверхности фуллерена настолько, что происходит диссоциация 
их протонов, которые, по мнению Г. В. Андриевского, в диапазоне 




общих свойств пограничных вод, должны покидать зону, которую 
следует отнести к пограничной воде, но оставаться вблизи нее.  
Г. В. Андриевский предполагает, что вода в кластере располагает-
ся на нескольких уровнях в зависимости от силы связанности с 
предыдущим слоем. Первый слой – это слой воды, непосредствен-
но прилегающий к поверхности фуллерена, за ним следует слой 
«переходной» воды, он в несколько раз шире первого, а за ним – 
слой «свободной» воды, связанной с предыдущим слоем достаточ-
но слабо, но сохраняющий заданную структуру [301, 302]. 
  
Следующие слои воды в кластере 
 
Атомы углерода электрон-акцепторной поверхности фуллерена 
Рис. 21. Схема взаимодействия молекул воды с поверхностью 
фуллерена [адаптировано из: 301] 
 
По гипотезе Г. В. Андриевского, именно такой структурой объ-
ясняется уникальная антиоксидантная активность HyFn. Согласно 
его модели, однотипные свободные радикалы адсорбируются и 
концентрируются в одном упорядоченном слое гидратной оболоч-
ки. Там высока вероятность взаимной рекомбинации (диспропор-
ционирования) свободных радикалов с последующим образовани-
ем нейтральных молекул, как показано на рис. 22. Из приведенной 
схемы следует, что такая водно-фуллереновая система является 




молекул из простейших, и своеобразным «протектором» от ради-
кального распада тех молекул, которые синтезировались в ее при-
сутствии [301, 309]. 
 
 




В принципе, такой механизм исключить нельзя. Например, бы-
ло показано, что трис-малоновое производное фуллерена С60 про-
являет свойства супероксиддисмутазы, т. е. является антиоксидан-
том [310]. В данном случае фуллерены выступают в роли катализа-
торов дисмутации супероксидных радикалов, что согласуется с 
предложенным Г. В. Андриевским механизмом. Однако в отноше-
нии других, более сложно устроенных свободных радикалов, тре-
буется объяснить, каким образом радикалы сконцентрируются в 
пограничной воде фуллеренов для их эффективной рекомбинации, 
учитывая, что в естественных условиях, и даже при окислительном 
стрессе концентрация радикалов невысока. 
С другой стороны, механизм Г. В. Андриевского не учитывает 
того, что гидратированные фуллерены могут выступать не только 
как возможные катализаторы рекомбинации однотипных радика-
лов, но и как прооксиданты – генераторы активных форм кислоро-
да. То, что активные формы кислорода образуются при освещении 
растворов фуллеренов как УФ-, так и видимым светом, было пока-
зано в целом ряде работ. Однако в отличие от большинства ве-
ществ, называемых фотодинамическими красителями, которые 
при освещении генерируют синглетный кислород (электронно-воз-
бужденная форма кислорода, у которого два электрона на внешней 
орбите имеют разнонаправленные спины, сильный окислитель) 
[311], оказалось, что при фотовозбуждении фуллеренов в воде ге-
нерируются супероксид-анион радикал (О2─●) и, возможно, гидро-
ксил-радикал (●ОН) [312]. В присутствии доноров электронов, на-
пример NADH, их продукция резко возрастает. Супероксидный ра-
дикал может появляться только при восстановлении молекулярно-
го кислорода, следовательно, фуллерены способствуют его потреб-
лению в воде:  
О2 + е─  О2─● 
Как указывалось выше, фуллерены осуществляют и катализ 
дисмутации супероксидных радикалов: 
О2─● + О2─● +2Н+  Н2О2 + О2 
Действительно, есть сообщения о том, что в присутствии неко-




ется перекись водорода [313]. Однако поскольку она не накаплива-
ется, следовательно, процесс восстановления может идти и даль-
ше. Конечным продуктом полного восстановления является вода.  
Процесс полного одноэлектронного восстановления кислорода, 
по существу, представляет собой процесс горения [314]. Промежу-
точные продукты на пути этого процесса являются сильными 
окислителями. Весьма вероятно, что устранение в присутствии 
гидратированных фуллеренов разнообразных свободных радика-
лов и других недоокисленных продуктов (перекисей липидов, бел-
ков, конъюгированных диенов) обеспечивается, главным образом, 
не тем, что фуллерены являются «губкой» для свободных радика-
лов, а тем, что в присутствии фуллеренов происходит «дожигание» 
этих недоокисленных продуктов метаболизма. 
Следствием восстановления кислорода в дыхательной цепи ми-
тохондрий является освобождение по ходу этого процесса энергии 
высокого качества – энергии электрохимического потенциала, ис-
пользуемой для биосинтеза АТФ. В молекулах АТФ аккумулиро-
вано около половины такой энергии. Вторая половина использует-
ся на поддержание постоянной температуры тела, транспорта ио-
нов Са2+, фосфата и АДФ в матрикс митохондрий, транспорта 
АТФ из матрикса митохондрий в цитозоль [315]. Таким образом, 
фуллерены могут выступать в роли организаторов разнообразных 
реакций и процессов, которые без них протекают неэффективно.  
Предполагается, что это связано с особыми свойствами воды, 
гидратирующей фуллерены. Как было отмечено, HyFn окружены 
многослойной оболочкой особым образом организованной воды, 
которая существенно отличается по своим свойствам от объемной 
воды. Эту воду можно рассматривать как жидкокристаллическую. 
Вероятно, при высокой концентрации фуллеренов существенная 
часть воды в растворе приобретает такие свойства, что препятству-
ет термоинактивации биомолекул, которая обусловлена их денату-
рацией за счет повышения подвижности воды, что приводит к раз-
рыву и неправильному восстановлению водородных связей в био-
молекулах. Очень низкие концентрации фуллеренов не могут обес-




С другой стороны, к особому свойству воды, окружающей фул-
лерены, относится то, что она имеет более ярко выраженные свой-
ства донора и акцептора электронов, обеспечивая упорядочивание 
окислительно-восстановительных процессов, протекающих в ней, 
особенно процессов с участием кислорода. Как отмечалось ранее, 
гидратированные фуллерены могут выступать как в роли антиок-
сидантов, способствуя, например, дисмутации супероксидных ра-
дикалов, так и в роли прооксидантов, выступая в качестве доноров 
электронов для кислорода. Помимо того, что в ходе этих реакций 
постоянно образуются и быстро исчезают активные формы кисло-
рода, такие реакции сопровождаются освобождением энергии, ко-
торая может использоваться как энергия активации для реализации 
физико-химических процессов, протекающих в воде, и для перево-
да присутствующих в воде субстанций в состояние с повышенной 
свободной энергией. Благодаря этому свойству фуллерены могут 
стабилизировать ферменты от их медленной инактивации, обу-
словленной, главным образом, окислением ферментов. Кроме то-
го, фуллерены могут усиливать инактивацию уже частично дена-
турированных термической обработкой ферментов за счет того, 
что химически активные группы, обнажившиеся на поверхности 
белковых молекул, могут служить легкой мишенью для более глу-
бокого окисления активными формами кислорода, которые интен-
сивно продуцируются в присутствии фуллеренов.  
Если высказанные предположения верны, то они позволяют 
объяснить разнообразные положительные эффекты, которые гид-
ратированные фуллерены оказывают на биологические системы in 
vitro и in vivo, несмотря на то, что никакой общепринятой химиче-
ской специфичностью они не обладают. Фуллерены, точнее, орга-
низованная ими вода способствуют повышению активности жиз-
неспособных, нативных молекулярных компонентов живых кле-
ток. С другой стороны, фуллерены ускоряют устранение повреж-
денных молекул, которые не только неэффективно исполняют 
свои функции или не выполняют их вообще, но могут играть роль 





Таким образом, «лечение» упорядоченной фуллеренами водой 
поврежденных водных структур биомолекул («вода лечит воду»), 
использование гидратированных фуллеренов в СМД возвращает 
нас к учению Ганемана, где «подобное лечилось подобным» (го-
меопатия) в крайне низких концентрациях. Конечно, ряд утвер-
ждений автора гомеопатии ошибочен и не может быть использо-
ван медициной, однако, современное развитие медицинской науки 
и биохимической физики позволяет заново пересмотреть постула-
ты этого учения и извлечь из них полезные уроки. Более того, вряд 
ли стоит утверждать, что лечебные эффекты упорядоченных фул-
леренами водных кластеров связаны только с восстановлением по-
врежденных водных структур биомолекул. Вероятнее ожидать 
системного эффекта, в частности, гидратированные фуллерены мо-
гут менять активность клеток АПУД-системы, широко представ-
ленных в слизистой оболочке желудочно-кишечного тракта, при 
своем прохождении по кишечнику, при этом следует отметить, что 
именно этой системе принадлежит 50%-ный вклад в эндокринную 
регуляцию работы органов и систем организма человека. 
Исследование водных структур биообъектов подводит нас к пони-
манию необходимости введения в номенклатуру заболеваний абсо-
лютно новой патологии, а именно, патологии водной матрицы (мат-
ричные болезни), в тех ситуациях, когда доказана ее ведущая роль в 
развитии заболевания. Неоднократный дозозависимый фазовый пере-
ход водных структур от активного состояния к резистентному делает 
водно-биомолекулярную систему более устойчивой и маневренной, 
предохраняя ее таким образом от повреждений и «зависания». Веро-
ятно, нарушения водных структур, облекающих функционирующие 
биомолекулы, не позволяет всей системе в целом адекватно реагиро-
вать на внешние сигналы, что приводит к сбою и постепенному, при 
отсутствии своевременного устранения, накоплению дефекта. Имен-
но первичными поломками в структурах воды можно объяснить так 
называемые «функциональные расстройства», когда видна нарушен-
ная функция, но не фиксируются органические повреждения систе-
мы. Отсутствие своевременного восстановления водных структур в 




ской, когда полное восстановление системы крайне затруднено или 
невозможно. Выявление заболевания на стадии функциональных рас-
стройств, восстановление водных структур систем организма – есть 
основа профилактической медицины.  
 
2.2.4. Механизм действия гидратированных фуллеренов  
на биологические мишени 
 (системные мелатонинопосредованные эффекты) 
Фуллерены могут выступать в роли организаторов разнообраз-
ных реакций и процессов, которые без них протекают менее эф-
фективно. Однако изложенные факты справедливы только для  
тканей, находящихся в непосредственном контакте с водными обо-
лочками фуллеренов (слизистая желудочно-кишечного тракта, ды-
хательных путей, кожа). Однако связывать, например, наблюдае-
мые нейропротекторные эффекты в структурах головного мозга с 
транзитным прохождением фуллеренов по кишечному тракту [9] 
не представляется возможным по трем причинам. Во-первых, ре-
зультаты последних исследований, касающихся «мембранотроп-
ных» свойств чистых гидратированных фуллеренов, свидетельст-
вуют о неспособности C60 проникать через клеточные мембраны, в 
том числе и желудочно-кишечного тракта, что показано в работе 
Tighe A. Spurlin и Andrew A. Gewirth [316]. Во-вторых, нет доказа-
тельств того, что «волна» структуризации вне- и внутриклеточной 
воды способна распространяться на расстояние, исчисляемое мил-
лиардами клеток, а именно, такая идея лежит в основе гипотезы  
Г. В. Андриевского об организме, как о «жидком кристалле» [6, 298]. 
В-третьих, мембранные белки-переносчики воды, аквапорины, ис-
ключают возможность переноса через мембраны целых водных 
кластеров, которые в дальнейшем могли бы достигать отдаленных 
участков организма по кровеносной системе. В связи с этим требу-
ются уточнения механизма действия подобных наноструктур на 
человеческий организм, поиск адекватных мессенджеров. Анализ 
многочисленных эффектов гидратированных фуллеренов позволя-
ет сделать вывод о том, что в роли наиболее вероятного посредни-




выступать мелатонин – гормон, вырабатываемый эпифизом и оп-
ределенными клетками АПУД-системы из предшественника N-
ацетилсеротонина (схема 3) [327]. Исключения, касающиеся брон-
холитического, противовирусного и иммуностимулирующего эф-
фектов, могут быть обусловлены отсутствием проведенных в этих 
направлениях исследований.  
 
Таблица 16 
Совпадение биологических эффектов фуллеренов и мелатонина 
Эффект/Вещество Фуллерены Мелатонин 
1. Адаптагенный [6, 14, 15] [317, 318] 
2. Снотворный ? [319–321] 
3. Антидепрессивный [370] [322] 
4. Анальгетический [16–18] [323] 
5. Иммуностимулирующий ? [324] 
6. Антиаллергический [14, 15] [324] 
7. Ноотропный [26–28] [325] 
8. Антиишемический [20, 21] [326] 
9. Антиоксидантный [6, 10–13] [325, 327] 
10. Противовоспалительный [15] [324] 
11. Нейропротекторный [16–18] [325] 
12. Онкопротекторный [6, 19] [327, 328] 
13. Гипотензивный [20] [326, 329] 
14. Антиатеросклеротический [21] [326] 
15. Антибактериальный [22] [330] 
16. Противовирусный [23] ? 
17. Спазмолитический [21] ? 
18. Бронхолитический [24, 25] ? 
19. Торможение старения [6] [331] 
Примечание. Цифрами указаны литературные источники; (?) – исследования не 
проведены. 
 
В настоящее время установлено, что эпифиз не является един-
ственным органом, способным синтезировать мелатонин. Экстра-
пинеальный мелатонин широко распространен в организме чело-
века и животных. Клетки, продуцирующие его, обнаружены в же-
лудочно-кишечном тракте, дыхательных путях, поджелудочной 




мочеполовой системе, плаценте и других органах. Кроме того, об-
наружен активный синтез мелатонина в неэндокринных клетках: 
эозинофильных лейкоцитах, тромбоцитах, эндотелиоцитах, туч-
ных клетках и естественных клетках-киллерах [327]. 
 
 
          Схема 3. Биосинтез и суточный ритм мелатонина [344] 
 
Проведенный математический анализ позволяет считать, что 
общее количество энтерохромаффинных клеток на всем протяже-
нии кишечника значительно больше, чем возможное число мелато-
нин-продуцирующих клеток в пинеальной железе. Желудочно-ки-
шечный тракт птиц и млекопитающих содержит, по крайней мере, 
в 400 раз больше мелатонина, чем пинеальная железа. Эти данные, 
а так же тот факт, что в энтерохромаффинных клетках содержится 
около 95% всего эндогенного серотонина, главного предшествен-
ника мелатонина, позволяет рассматривать энтерохромаффинные 
клетки в качестве основного источника мелатонина в организме 
человека и животных [327, 332, 333].  
Длительное время считалось, что отсутствие света является ос-
новным фактором, стимулирующим выработку мелатонина клет-




его концентрация в ночное время составляет у здоровых лиц от 40 
до 160 нг/л). В исследованиях было показано, что на свету синте-
тические и секреторные процессы в эпифизе подавляются [334], 
так как свет ингибирует выброс норадреналина симпатическими 
окончаниями [335]. Однако исключение визуальной информации 
(например, слепота или другие условия) почти не нарушало 24-ча-
сового ритма секреции мелатонина [336]. При попытке навязать 
укороченный или удлиненный ритм организм, как правило, выры-
вается из него и возвращается к характерной циркадной частоте 
[337]. Как оказалось в дальнейшем, на выработку мелатонина 
сильное влияние оказывают электромагнитные поля. Известно, что 
живые организмы воспринимают магнитные, электрические и ра-
диационные поля, сила которых имеет тот же порядок, что и соот-
ветствующие поля Земли, и максимально воспринимают такие из-
менения силы и направленности векторов, условия которых близ-
ки к нормальным параметрам данных полей. Горизонтальный век-
тор земного магнитного поля имеет четко выраженные суточные 
колебания [337]. Показано, что на уровень мелатонина в крови 
влияют электромагнитные поля, причем, чем интенсивнее измене-
ния электромагнитного поля Земли, тем более выражено подавле-
ние продукции мелатонина [329]. Искусственные электромагнит-
ные поля также подавляют продукцию мелатонина [337]. Подоб-
ный эффект может объясняться как наложениями на внутренние 
электромагнитные поля внешних волн диапазона 1 ГГц (сбой ра-
боты в условиях электромагнитного смога), источниками которых 
являются сотовые телефоны, линии электромагнитных передач, 
компьютеры, телевизоры и другие электроприборы, так и эффек-
том «лембовского сдвига» (сдвиг энергетических уровней электро-
нов в атоме водорода), что вносит дисимметрию в структуры био-
молекул и воды, обусловливая энергетический перепад, изменение 
параметров биохимических реакций и электромагнитного поля на 
клеточном уровне, приводя, таким образом, к угнетению синтети-
ческих процессов [4, 338, 339].  
Восстановление вне- и внутриклеточных водных структур кле-




оболочек фуллеренов при их непосредственном контакте, вероят-
но, приводит к восстановлению параметров внутренних электро-
магнитных полей, уровня активных форм кислорода и ритма золь–
гель переходов в ядре и цитоплазме. Подобные изменения реали-
зуются в способности данных клеток реагировать на изменения 
электромагнитного поля Земли.  
Эти представления находят свое подтверждение в том, что меж-
ду пограничной и объемной водой всегда существует разность по-
тенциалов, которая может достигать 150 мкВ, причем пограничная 
вода заряжена относительно объемной отрицательно. Ее отрица-
тельный заряд обусловлен выталкиванием протонов, которые кон-
центрируются в объемной воде вблизи слоя пограничной воды. 
Между электродами, помещенными в обе среды, течет хотя и сла-
бый, но не затухающий ток. Это значит, что пограничная вода, соз-
даваемая гидратированными фуллеренами, является источником 
электронов и сама способна формировать электромагнитные поля 
[340].  
Кроме того, в результате исследований, проведенных в лабо-
ратории хронобиологии НИИ физики Ростовского государствен-
ного университета, было показано, что в экспериментальных ис-
следованиях ритмов золь–гель фазовых переходов в компар-
тментах одиночной клетки получены факты в пользу гипотезы о 
физической природе сигналов синхронизации этих ритмов. Ге-
нерация акустических и электромагнитных волн при фазовом 
переходе первого рода золя в гель может объяснить многие гид-
родинамические эффекты цитоэтологии и межклеточных взаи-
модействий. В свою очередь восприятие слабых информацион-
ных сигналов физической природы, закрепленных в онтогенезе 
и филогенезе как биологически значимых, обеспечивается соот-
ветствующей морфологической структурой с переходом геля в 
золь как универсального акцептора любых физических воздей-
ствий при тепловой диссипации поглощенной энергии [330, 
341].  
Ритмы золь–гель переходов в ядре и цитоплазме клетки разли-




литонов и кластерной структуры воды. Их параметры зависят от 
биохимического и микроэлементного состава, а также от активных 
форм кислорода, на уровень которых непосредственно влияют 
водные структуры гидратированных фуллеренов [6, 330]. 
Таким образом, исходя из приведенных выше данных, меха-
низм действия гидратированных фуллеренов может быть пред-
ставлен следующим образом: гидратные оболочки фуллеренов при 
контакте с мембраной мелатонинпродуцирующей клетки восста-
навливают нормальное кластерное состояние внутриклеточной  
воды, коррегируют уровень активных форм кислорода, что норма-
лизует ритм золь–гель переходов на уровне цитоплазмы и ядра 
клетки как универсальных акцепторов любых физических воздей-
ствий, в том числе колебаний электромагнитных полей Земли 
сверхнизкой интенсивности. Восстановленный подобным образом 
циркадный ритм синтеза мелатонина реализуется на уровне целого 
организма в виде эффектов, приведенных в табл. 16. Проведение 
дополнительных исследований в этом направлении позволит уточ-
нить молекулярный механизм действия гидратированных фулле-
ренов, а в отношении мелатонина – детализировать спектр его  
биологических эффектов.  
 
2.2.5. Мелатонин в терапии болезней органов дыхания  
на примере бронхиальной астмы 
Исследования роли мелатонина в развитии БА немногочислен-
ны, однако, обращает на себя внимание тот факт, что значитель-
ный рост заболеваемости астмой приходится на подростковый пе-
риод, который совпадает с первым существенным снижением дан-
ного гормона в крови. При этом отмечается не только формальное 
снижение концентрации данного гормона в крови у детей, но и ин-
версия его выработки в течение суток [342].  
Рассмотрение вопроса о месте мелатонина в патогенетическом 
лечении бронхиальной астмы следует проводить в системе: психо-
эмоциональная сфера – нейроэндокринная и иммунная системы, 
которые являются регуляторами реактивности бронхиального де-




Антидепрессивные свойства мелатонина, которые могут быть 
востребованы у пациентов с БА, развившейся на фоне депрессии 
или ее сопровождающей, в настоящее время связывают с его хро-
нотропной активностью. Действительно, в основе некоторых вари-
антов заболевания (например экзогенной депрессии) может лежать 
фазовое рассогласование биоритмов, как и при широтном десин-
хронозе, которому нередко сопутствуют депрессивные проявления 
[317, 318, 321]. Традиционные антидепрессивные препараты ока-
зываются способны стабилизировать ритмику, и это может опреде-
лять их специфическое действие [322]. В то же время, как установ-
лено на моделях депрессивных состояний, удаление эпифиза обес-
печивает продепрессивный эффект, потенцирует действие некото-
рых депрессогенов, тогда как введение мелатонина оказывает  
противоположное влияние. Отсюда в качестве одной из причин 
психопатологии рассматривается функциональная недостаточ-
ность железы [321]. Подобные данные позволяют ставить вопрос о 
целесообразности апробации гормонального препарата у пациен-
тов с БА в качестве потенциального антидепрессанта с обязатель-
ным учетом множества переменных факторов (клинический вари-
ант депрессии, индивидуальный профиль секреции мелатонина, 
его доза, время применения и т. д.).  
Следует отметить, что редукция сложного комплекса нейроэн-
докринных нарушений, развивающихся из-за депрессии и поддер-
живающего гиперреактивность бронхиального дерева, может быть 
связана не только с антидепрессантным действием мелатонина, но 
и с его прямым влиянием на данные звенья патогенеза, что может 
быть востребовано у больных астмой без психоэмоциональных на-
рушений. Так, в ряде исследований было продемонстрировано, что 
мелатонин способен снижать уровень инсулина, эстрагенов, адре-
нокортикотропного гормона и, как следствие, глюкокортикоидов и 
катехоламинов, влиять на активность тромбоцитов, синтез ими се-
ротонина, являющегося предшественником мелатонина и вызы-
вающего бронхоспазм [222, 343, 344].  
Перспективно использование мелатонина в качестве иммуно-




ность может быть связана с преимущественной активацией Тh1 ти-
па лимфоцитов, поскольку Th2 лимфоциты не имеют рецепторов к 
мелатонину [345]. Известно, что при атопии происходит активация 
Th2-клеток и повышена продукция цитокинов: ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13 
[1]. ИЛ-5 способствует созреванию эозинофилов и их активации. 
ИЛ-4/ИЛ-13 индуцируют В-клетки к синтезу IgE. Следовательно, с 
иммунологических позиций причиной аллергического процесса, 
если не главной, то очень существенной, является повышенная ак-
тивность Тh2-клеток. Отсюда очевидно, что одним из направлений 
в иммуномодулирующей терапии этих процессов является приме-
нение препаратов, снижающих активность Th2 и повышающих ак-
тивность Th1-клеток. Мелатонин, обладая стимулирующими эф-
фектами на Th1 лимфоциты, как показано в исследованиях, вызы-
вает снижение содержания IgE [346]. 
С другой стороны, при введении животным экзогенного мела-
тонина стимулируется продукция лимфоцитами и иммунокомпе-
тентными клетками селезенки интерлейкинов и γ-интерферона, ко-
торый, в свою очередь, увеличивает синтез мелатонина клетками 
эпифиза. Активация иммунных клеток мелатонином обусловлена 
его стимулирующим влиянием на продукцию внутриклеточной 
цАМФ. Кроме того, in vitro продемонстрирован стимулирующий 
эффект мелатонина на секрецию интерлейкина-1 человеческими 
моноцитами, что определяет противоинфекционный иммунитет 
[347]. Направленная иммуностимуляция может быть полезна для 
больных БА в период вирусных эпидемий, когда в данной группе в 
два раза возрастает смертность. 
Окислительный стресс является важной патогенетической ком-
понентой данного заболевания. Механизм антиоксидантного дей-
ствия мелатонина связан с тем, что, во-первых, он обладает выра-
женной способностью связывать свободные радикалы, в том числе 
образующиеся при перекисном окислении липидов, гидроксиль-
ные радикалы и экзогенные канцерогены, во-вторых, он активиру-
ет другие факторы защиты организма от свободно радикального 





Таким образом, мелатонин способен оказывать не только мест-
ное лечебное действие через контроль ПОЛ и активности реагино-
вых клеток (тучных, лимфоцитов, эозинофилов и др.), но закреп-
лять и развивать его через положительные системные изменения, 
поддерживающиеся мелатонином в регуляции тонуса бронхов на 
психическом и соматическом (нейроэндокринном и иммунном) 
уровнях. Тем не менее, вопрос о месте мелатонина в терапии брон-





2.3. Фуллерены в этиопатогенетическом лечении  
болезней органов дыхания 
  
2.3.1. Антибактериальный и противовирусный потенциал  
фуллеренов и их производных 
Липофильная природа фуллерена, в принципе, предполагает 
возможность его локализации в неполярных областях мембранных 
структур. Одним из наиболее ярких примеров вклада мембрано-
тропных эффектов в проявление биологической активности явля-
ется действие изомерных «трикарбоксифуллеренов» С3 и D3. Оба 
соединения представляют собой мощные ловушки для гидроксиль-
ного радикала и супероксиданион-радикала [349, 350]. Кроме того, 
С3 в концентрации 10 мкМ ингибирует вирус Dengue-2 при осве-
щении, т. е. по фотохимическому механизму, включающему в себя 
образование синглетного кислорода или других АФК. Однако про-
тивовирусная активность этого соединения может реализовывать-
ся и по другому механизму, так как при концентрации 40 мкМ оно 
практически полностью подавляет репликацию вируса в полной 
темноте [351]. Авторы предположили, что при инактивации вируса 
Dengue-2 по светонезависимому механизму происходит подавле-
ние стадии абсорбции вируса в результате гидрофобного взаи- 
модействия С3 с липидной оболочкой вируса. Проверка этого 




противовирусной активности двух изомеров – С3 и D3. Оказалось, 
что более липофильный изомер С3 в темноте дозозависимо инги-
бирует репликацию вируса и значительно более активен, чем изо-
мер D3 [351]. Подавление изомером С3 репликации преимущест-
венно оболочечных вирусов свидетельствует о том, что светонеза-
висимый механизм противовирусного действия связан с его влия-
нием на мембрану. При исследовании действия этого соединения 
на оболочечные вирусы Dengue-2, вирус японского энцефалита и 
двух безоболочечных вирусов: энтеровируса 71 и вируса коксаки 
В3, было обнаружено, что «карбоксифуллерен» С3 эффективно 
ингибирует оба оболочечных вируса и не активен против безобо-
лочечных вирусов, что подтверждает вывод о необходимости свя-
зывания данного соединения с липидной оболочкой вируса для его 
инактивации. 
C60, в виде водорастворимого комплекса с поливинилпирроли-
доном (ПВП), способен ингибировать репродукцию вирусов грип-
па А/Виктория 35/72(Н3N2) в дозах от 250 до 1000 мкг/мл, не про-
являя при этом цитотоксического и генотоксического эффектов. В 
высоких дозах (500 и 1000 мкг/мл) действие комплекса было срав-
нимо с действием ремантадина. Однако в отличие от последнего, 
комплекс С60/ПВП ингибировал не только репродукцию вируса 
гриппа А/Виктория 35/72(Н3N2), но и устойчивые к ремантадину 
штаммы А/Ленинград/153/83 (Н3N2), А/PR/8/34(H1N1) и А/Моск-
ва/771/88(H1N1). Более того, этот комплекс ингибировал репро-
дукцию вируса гриппа В (В/Санкт-Петербург/71/97), оказывая 
влияние на весь цикл вируса [352].  
О том, что в комплексе С60/ПВП активным действующим 
началом является именно фуллерен С60, свидетельствуют дан-
ные о зависимости эффективности действия комплекса от со-
держания в нем фуллерена. Комплекс C60/ПВП может блокиро-
вать репродукцию не только РНК-, но и ДНК-содержащих ви-
русов, в частности, вируса простого герпеса (HSV-1), вероят-
но, оказывая влияние на поздние мембрано-связанные стадии 





Таким образом, можно утверждать, что механизм действия ком-
плексов C60/ПВП заключается в изменении свойств мембран и, как 
следствие, в нарушении процессов сборки зрелых вирусных час-
тиц. Такой характер влияния комплексов C60/ПВП на мембрану 
указывает на возможный механизм взаимодействия фуллерена с 
мембранными структурами на уровне живых биологических сис-
тем, что может найти применение в дизайне препаратов для кор-
рекции нарушений, связанных с изменением свойств биологиче-
ских мембран. Кроме того, мембранотропные противовирусные 
препараты представляют определенный интерес еще и потому, что 
выработка резистентности у вирусов к их действию затруднена.  
Среди других примеров противовирусной активности произ-
водных фуллерена следует отметить конъюгат фуллерена С60 с  
ώ-аминокапроновой кислотой. В работах Г. Г. Миллера и Л. Д. Рас-
нецова впервые была показана возможность воздействия этим ком-
плексом сразу на две мишени: на протеазу (рис. 23) и обратную 
транскриптазу ВИЧ, а также предложен способ ингибирования  
одновременно двух вирусов: ВИЧ и цитомегаловируса (ЦМВ). В 
последнем случае ингибирование осуществлялось по механизму 
блокирования позднего структурного белка gВ ЦМВ [354, 355]. 
 




Некоторые химические производные фуллерена С60 имеют ши-
рокий спектр антибактериальной активности. В работе N. Tsao и 
соавт. продемонстрировано бактерицидное действие карбоксифул-
лерена на двадцати бактериальных штаммах, включая 
Staphylococcus spp., Streptococcus spp., Enterococcus faecalis (грам-
положительные), Klebsiella pneumoniae, E. Cоli, Pseudomonas 
aeruginosa, Salmonella typhi (грамотрицательные). Было показано, 
что для всех грамположительных штаммов минимальная ингиби-
рующая концентрация «карбоксифуллерена» С3 не превышала  
50 мкг/мл, тогда как рост грамотрицательных бактерий не ингиби-
ровался вплоть до концентрации 500 мкг/мл. Так как грамотрица-
тельные и грамположительные бактерии отличаются по строению 
клеточной стенки, эти различия в эффективности действия позво-
ляют предположить, что бактерицидное действие «карбоксифулле-
рена» С3 связано с его мембранотропностью: он проникает в кле-
точную стенку и нарушает ее структуру [356]. 
 При исследовании противомикробной активности фуллерен-
пирролидонов было показано, что они проявляют активность про-
тив устойчивых к изониазиду и рифампицину штаммов 
Mycobacterium tuberculosis, причем антимикробное действие этих 
соединений не зависит от света [357].  
В результате антибактериальная и противовирусная активность 
фуллеренов с большой эффективностью может быть использована в 
терапии пневмонии, инфекционно-зависимого варианта течения БА, 
при ухудшении течения атопической ее формы или ХОБЛ из-за 
присоединения к данным заболеваниям инфекционного фактора.  
 
2.3.2. Фуллерены как антиоксиданты 
Окислительный стресс является важной патогенетической ком-
понентой многих заболеваний. В норме перекисное окисление ли-
пидов (ПОЛ) мембран клеток является одной из защитных реак-
ций, так как оно необходимо для обновления фосфолипидов мем-
бран клеток. Кроме того, активные метаболиты кислорода выпол-
няют роль «чистильщиков» по устранению распавшихся клеток 




микровязкость липидного бислоя, а также пассивную проницае-
мость мембран для ионов, т. е. фундаментальные (барьерные, ката-
литические, рецепторные) свойства [22, 50, 105, 222]. 
Образование радикалов кислорода может происходить в цепи 
тканевого дыхания на уровне убихинона, при разделении потока 
протонов и электронов, часть электронов «теряется», и молекула 
кислорода получает не четыре электрона на внешнюю орбиту, а 
только один. Наличие такого электрона наделяет систему очень 
высокой реакционной способностью в химических преобразовани-
ях и в связи с этим возможностью повреждения биологически важ-
ных молекул (нуклеиновых кислот, белков, жиров, углеводов и  
т. д.). Продукция радикалов кислорода резко возрастает при актив-
ном фагоцитозе лейкоцитами. Свободные радикалы также образу-
ются при ферментативном расщеплении АТФ, при возникновении 
и проведении возбуждения по нерву, при работе натриевого насоса 
плазматических мембран клеток, при окислении полиненасыщен-
ных жирных кислот и других клеточных процессах. Повышению 
образования АФК способствуют многие неблагоприятные факто-
ры: фотохимический смог, окислы азота, озон, химические добав-
ки и др. [50, 290].  
Патогенное действие активных радикалов кислорода и уровень 
ПОЛ мембран клеток бронхолегочного аппарата в значительной 
степени зависят от антиоксидантной защиты, которая включает не-
сколько барьеров. Первый представлен смесью трахеобронхиаль-
ной слизи, нескольких фракций гликопротеинов, углеводов и спо-
собен инактивировать перекись водорода и гидроксильный ради-
кал. Вторым барьером является сурфактант, в поверхностно-актив-
ной фракции которого обнаружены такие антиоксиданты, как  
супероксиддисмутаза (СОД), глутатионпероксидаза и глутатион-
редуктаза (схема 4). Третий барьер составляют антиоксиданты  
различной природы, которые в свою очередь также могут быть 
разделены на 3 группы: ферменты, обладающие антиоксидантным 
действием (СОД, каталаза, глутатаинпероксидаза), и ферменты, 
исправляющие повреждения биомембран (фосфолипазы); антиок-




мины Е, К, А, убихинон, тканевые липиды, некоторые стероидные 
гормоны, билирубин; водорастворимые – аскорбиновая кислота, 
глутатион, цистеин, мочевина, никотиновая и бензойная кислоты, 
витамины группы В); синергисты, потенцирующие действие дру-
гих антиоксидантов (аскорбиновая, глутаминовая и лимонная ки-
слоты), микроэлементы (цинк, медь, железо, селен, марганец) [38, 
89, 102, 260].  
 
cупероксиддисмутаза 
О2¯• + О2¯•→ О2+Н2О2 
 
каталаза 
Н2О2+ Н2О2  → О2 + 2Н2О 
 
глутатионпероксидаза 
Н2О2 + 2 GSH → GSSG + 2Н2О 
Схема 4. Реакции нейтрализации активных форм 
кислорода и гидроперекисей посредством фермен-
тов системы АОЗ [89] 
 
В основе чрезмерной активации ПОЛ может лежать первичная 
недостаточность функции системы АОЗ. Биотрансформация ксе-
нобиотиков и эндогенных веществ, осуществляемая ферментами 
системы АОЗ, является мощным механизмом защиты организма от 
внешних химических факторов и регуляции метаболических реак-
ций. Ферменты системы биотрансформации отличаются широкой 
субстратной специфичностью и изозимным спектром, формирую-
щимся, в частности, благодаря полиморфизму кодирующих их ге-
нов. Изменчивость генов ферментов биотрансформации считается 
важным фактором подверженности ко многим мультифакториаль-
ным заболеваниям, включая атопические. Гены ферментов био-
трансформации рассматривают как кандидаты для атопии и ассо-
циированных заболеваний в связи с тем, что они участвуют в мета-
болизме медиаторов аллергического воспаления лейкотриенов и 




стресса, существенного в патогенезе БА [131]. Один из генов 
gstp1, кодирующий глутатион-S-трансферазу-1, является особенно 
привлекательным геном-кандидатом для астмы и атопии, так как, 
во-первых, он экспрессируется в основном в легочной ткани, во-
вторых, расположен в локусе 11q13, для которого неоднократно 
показано сцепление с атопическими признаками [131]. У европео-
идов описано два функциональных полиморфизма gstp1: Ile105Val 
и Ala114Val [146, 165]. Показано, что гомозиготность по аллелю 
105Val является протективным фактором в отношении атопии 
[147]. Функциональная значимость замены Ala114Val не ясна, но 
предполагается, что этот вариант может усиливать эффекты поли-
морфизма Ile105Val [165].  
В условиях клинически выраженной патологии дефект антиок-
сидантной активности становится более выраженным. Так, в ис-
следовании В. Г. Аматуни и М. А. Сафаряна отмечено значитель-
ное снижение отношения ά-токоферол/ПОЛ и СОД/ПОЛ у боль-
ных бронхиальной астмой, причем степень снижения коррелирова-
ла со степенью бронхообструктивного синдрома, напротив, высо-
кие концентрации аскорбиновой кислоты облегчают течение, а 
иногда и полностью блокируют аллергические реакции [222]. 
Чрезмерная активация ПОЛ мембран приводит к снижению β-
адренергической и нарастанию ά-адренорецепторной чувствитель-
ности, отрицательно сказывается на функциональном состоянии 
Н2-рецепторов, что проявляется снижением стимулирующего дей-
ствия гистамина на аденилатциклазу с последующим торможени-
ем секреции гистамина, т. е. приводит к нарушению механизма от-
рицательной обратной связи [222].  
При недостатке системы АОЗ и гиперактивации ПОЛ происхо-
дит резкое повышение активности фосфолипазы А2, что приводит 
к высвобождению из клеточных мембран значительного количест-
ва арахидоновой кислоты с последующим метаболизмом ее до 
лейкотриенов. Продукты циклооксигеназного пути превращения 
арахидоновой кислоты, как было отмечено выше, способны подав-
лять пролиферацию Т-лимфоцитов, выработку интерлейкина-2, 




хоспазм, усиление слизеобразования, нарушение транспорта мок-
роты, отек, клеточную инфильтрацию, нарушение функции сур-
фактанта. Кроме того, увеличение метаболизма арахидоновой ки-
слоты, при интенсификации ПОЛ, приводит к нарушению баланса 
между насыщенными и полиненасыщенными жирными кислота-
ми, что отражается на нарушении синтеза сурфактанта [54, 63, 77].  
Следует отметить, что дефицит системы естественных антиок-
сидантов приводит к окислительной инактивации ингибиторов 
протеаз, что в свою очередь способствует тканевым повреждениям 
и развитию эмфиземы легких и обструкции бронхов [222]. 
Продуцируемые активированными нейтрофилами оксиданты 
повреждают эндотелиальные клетки сосудов органов дыхания, на-
рушая, таким образом, альвеолярно-капиллярный барьер и приво-
дя к бронхообструкции. В ряде исследований показана связь окис-
лительного стресса с иммунодепрессией и мутациями в ДНК, а 
также с последующим развитием неопластических процессов [50].  
Итогом вышеописанных изменений является появление местно-
го воспаления, которое сопровождается развитием гиперреактив-
ности бронхов и их обструкции.  
Основными антиоксидантами, используемыми в патогенетиче-
ской терапии гиперактивации ПОЛ мембран, являются витамины 
Е, А, К, С и микроэлементы (цинк, медь, железо, селен и марга-
нец). Важной характеристикой работы антиоксидантов является их 
расходование в реакциях инактивации активных форм кислорода и 
«сгорание». В этом плане заслуживает внимания новая группа ан-
тиоксидантов – фуллерены, которая лишена данного признака. 
Способность фуллеренов и их производных инактивировать 
свободные радикалы кислорода была описана в 1991 г., когда  
P. J. Krustic и сотр. в журнале «Science» охарактеризовали фулле-
рен С60 как «губку, способную впитывать свободные радикалы», 
что обусловлено электроноакцепторными свойствами его псевдо-
ароматической структуры [358]. Например, одна молекула фулле-
рена C60 способна присоединять до 34 метильных радикала. Други-
ми словами, фуллерены способны эффективно ингибировать сво-




антиоксидантов. При этом, как принято считать, антиоксидантная 
эффективность фуллеренов зависит от числа неразорванных двой-
ных связей в их углеродном каркасе [359].  
Поэтому наибольшей антиоксидантной активностью (причем 
большей, чем у витамина Е) обладают нативные, химически немо-
дифицированные молекулы фуллеренов. Пришивка к ним различ-
ных химических групп сопровождается разрывом их двойных свя-
зей, понижением электроноакцепторных и антиоксидантных 
свойств фуллеренового каркаса [359]. 
К сожалению, такое традиционное представление о причинах ан-
тирадикальной активности фуллеренов игнорирует весьма важные 
факты, обнаруженные в 2000 г. коллективом ученых из Франции, 
Англии и Германии. Было убедительно показано, что однотипные 
водорастворимые химические моно- и полипроизводные С60, содер-жащие различное количество двойных связей в фуллереновом кар-
касе, не имеют каких-либо существенных различий в антирадикаль-
ной активности, а нейтрализация свободнорадикальных форм ки-
слорода происходит без их непосредственного взаимодействия с 
фуллереновой сеткой [360]. Такие неожиданные факты свидетельст-
вуют о том, что антирадикальная активность фуллеренов не связана 
напрямую с химическими свойствами самой молекулы, а может 
быть обусловлена особенностями влияния фуллеренов на свойства 
водной среды, которая их непосредственно окружает.  
Более того, в 2004 г. обнаружилось, что аналогичные производ-
ные фуллерена С60, действуя как катализаторы, могут имитировать 
действие супероксиддисмутазы (СОД) – фермента, участвующего 
в нейтрализации супероксид-анион радикала. При этом также бы-
ло показано, что подобная нейтрализация происходит без непо-
средственного участия фуллеренового каркаса с кислородными ра-
дикалами [361].  
В целом, in vivo и in vitro фуллерены способны эффективно 
инактивировать как супероксидный, гидроксидный анион-радика-
лы, так и синглетный кислород [6, 13, 362, 363]. Последние, как 
было отмечено выше, являются первичными маркерами воспале-
ния и развития окислительного стресса, обусловливающими этио-




В соответствие с изложенным, в 2004 г. Г. В. Андриевским и 
соавт. предложена новая модель антиоксидантного действия для 
немодифицированного гидратированного фуллерена C60, соглас-
но которой адсорбция, концентрирование и самонейтрализация 
свободных радикалов происходит за счет упорядоченных вод-
ных структур (см. рис. 22), сформировавшихся вокруг С60 [364]. 
Такой механизм действия принципиально отличает HyFn от из-
вестных антиоксидантов [11]. Эта модель, основанная на физи-
ко-химических свойствах HyFn и их водных молекулярно-кол-
лоидных растворах (C60FWS), подтверждается данными дина-
мического светорассеяния (DLS), малоуглового нейтронного 
рассеяния (SANS), низкотемпературной дифференциальной  
сканирующей калориметрии (DSC) [365], что достаточно хоро-
шо совпадает с результатами молекулярного моделирования  
M. Chaplin [392]. 
Проведенные широкомасштабные биологические испытания 
гидратированных фуллеренов (HyFn) показали, что они, будучи 
сами по себе нетоксичными, неиммуногенными, неаллергенными, 
обладают многоплановой положительной биологической активно-
стью, которая, в первую очередь, связана с их способностью регу-
лировать в живых организмах свободно-радикальные процессы 
«разумным» образом, а именно, нейтрализовывать только избыток 
свободных радикалов, не затрагивая того их количества, которое 
необходимо для нормального функционирования биологической 
системы [6, 9]. 
 Аналогичные результаты представлены в работе Christie M. 
Sayes с соавт., которыми оценивались эффекты фуллеренов на 
бронхолегочную ткань. Было показано, что ингаляции водных сус-
пензий немодифицированного, чистого С60 фуллерена не вызыва-
ют каких-либо токсических проявлений в легочной ткани, а напро-
тив, приводят к снижению избыточного уровня ПОЛ [336].  
Фуллерены могут оказывать влияние на протекание воспали-
тельного процесса не только через снижение активности ПОЛ, но 
и через макрофагальное звено. В экспериментах in vitro T. Baierl и 




захваченные макрофагами, вызывают выброс противовоспалитель-
ных цитокинов [367]. В работе John J. Ryan и соавт. также было 
показано сочетанное, антигистаминное и антиоксидантное дейст-
вие фуллеренов в виде их полигидроксипроизводных, что, как по-
лагают авторы, является перспективным для их применения в те-
рапии таких болезней, как астма, полиартриты, болезни сердца и 
рассеянный склероз [368]. 
  
2.3.3. Влияние фуллеренов на сосудистое русло 
Ишемически-реперфузионное повреждение легких представля-
ет собой сложный многокомпонентный патологический процесс, 
характеризующийся воспалением, отеком и сосудистой дисфунк-
цией. Важную роль в патогенезе ишемически-реперфузионного 
повреждения легких играют свободные радикалы кислорода.  
В данном случае имеется три основных источника свободных 
радикалов: 
1. В ходе реперфузии поступающий в ткани кислород иниции-
рует процесс окисления ксантина и гипоксантина ксантиноксида-
зой, что приводит к образованию больших количеств супероксида-
нион-радикала и пероксида водорода. Пероксид водорода превра-
щается в гидроксильные радикалы путем восстановления ионов 
металлов, например Cu+ и Fe2+. 
2. Поврежденные ишемией митохондрии могут продуцировать 
большее количество электронов за счет их «утечки» из электрон-
транспортной цепи. Эти электроны участвуют в образовании су-
пероксиданион-радикала.  
3. Ткани, поврежденные ишемией, могут образовывать повы-
шенные количества хемоаттрактантов для нейтрофилов, среди  
которых особое значение придается лейкотриену В4 и тромбоцит-
активирующему фактору. Кроме того, при постишемической  
реперфузии увеличивается экспрессия адгезивных молекул на  
эндотелии. Привлеченные в очаг повреждения активированные 
нейтрофилы высвобождают свободные радикалы. Последние про-
воцируют вазоконстрикцию, которая является характерным прояв-




Одним из механизмов, посредством которого свободные ради-
калы вызывают повреждение легких, является взаимодействие 
гидроксильного радикала с атомами водорода метильных групп 
полиненасыщенных жирных кислот. Этот процесс инициирует пе-
рекисное окисление мембранных липидов, которое в свою очередь 
приводит к повышению жидкостности и проницаемости клеточ-
ных мембран. Установлено, что различные типы антиоксидантов 
способны ослаблять ишемически-реперфузионное повреждение 
легких [369–371]. В работе Y. L. Lai и соавт. была оценена спо-
собность водорастворимого производного фуллерена С60 
(С60(ONO2)7±2) снижать выраженность ишемически-реперфузион-
ного повреждения изолированных легких крысы [10]. Показано, 
что С60(ONO2)7±2 обладает антиоксидантными свойствами и спо-
собностью освобождать оксид азота, проявляя эффекты, подобные 
эффектам нитроглицерина [369, 372]. Экспериментальный прото-
кол включал 10 мин. стабилизации, 45 мин. ишемии и 60 мин. ре-
перфузии. Легкие вентилировали газовой смесью, содержащей 
95% О2 и 5% СО2. До и после ишемии регистрировали давление в 
легочной артерии (РЛА), давление в легочной вене (РЛВ), массу 
легких (W), легочное капиллярное давление и коэффициент фильт-
рации (КФ). Ишемия вызывала повышение РЛА, W и КФ в кон-
троле, однако С60(ONO2)7±2 ограничивал рост этих показателей, что 
рассматривали как ослабление ишемически-реперфузионного по-
вреждения легких. Однако подобные исследования должны бази-
роваться не только на основных физиологических параметрах про-
явления ишемически-реперфузионного повреждения легких, но и 
на ряде биохимических показателей, имеющих непосредственное 
отношение к продукции и устранению АФК.  
 
2.3.4. Нейропротекторные и ноотропные эффекты фуллеренов 
 
Нейропротекторные эффекты фуллеренов хорошо изучены в 
исследованиях с применением их изомеров С3 и D3. В опытах in 
vitro они предотвращали гибель нейронов, вызываемую агониста-
ми глутаматных рецепторов NMDA и AMPA. Показательность 




ной гиперстимуляцией глутаматных рецепторов, основными по-
вреждающими факторами являлись различные АФК и оксид азота.  
«Карбоксифуллерены» С3 и D3 способны предотвращать вы-
званную 6-гидроксидофамином дегенерацию мезэнцефалических 
дофаминергических нейронов. Исследования на других моделях 
патологических состояний у животных позволяют предполагать, 
что антиоксиданты на основе фуллеренов могут быть использова-
ны как нейропротекторы и при других нейродегенеративных рас-
стройствах, в том числе болезни Паркинсона. 
Нейропротективная активность «карбоксифуллерена» С3 была 
также продемонстрирована in vivo при введении его трансгенным 
мышам с человеческим мутантным геном супероксиддисмутазы, 
ответственным за возникновение семейного амиотрофического ла-
терального склероза. В данном случае отмечено увеличение време-
ни жизни животных и времени наступления функциональных на-
рушений [222]. 
На различных моделях нейродегенерации также показано, что 
изомер С3 дозозависимо предотвращает разрыв митохондриальной 
дыхательной функции, перестройку хроматина и фрагментацию 
ДНК в апоптоптических олигонуклеосомах. При этом происходит 
существенное снижение содержания мембранных и цитоплазмати-
ческих пероксидов и других реакционно-способных форм кисло-
рода, что еще раз свидетельствует о протективной роли изомера 
С3, осуществляемой за счет снижения окислительного стресса. 
Перспективно использование фуллеренов в терапии болезни 
Альцгеймера из-за способности 1,2-(диметоксиметано) фуллерена 
ингибировать ранние стадии агрегации ß-амилоидных пептидов 
(рис. 24). 
Согласно гипотезе амилоидного каскада мономеры Аß по неиз-
вестной в настоящее время причине ассоциируются с образовани-
ем ди-, олиго- и мультимеров, что приводит к возникновению не-
растворимых бляшек. При исследовании влияния вышеуказанного 
соединения на димеризацию мономеров Аß оказалось, что они зна-
чительно эффективнее известных ингибиторов агрегации, в част-
ности, мелатонина, у которого величина связывания с пептидом 




 Рис. 24. Возможное связывание молекулы фулле-
рена С60 с гидрофобной областью β-амилоидного 
пептида [22] 
  
Одной из наиболее хорошо изученных моделей нарушения дол-
говременной пространственной памяти у лабораторных живот-
ных является подавление синтеза белка в головном мозге его бло-
каторами путем прерывания цепочки синтеза белковых молекул, 
т. е. на уровне трансляции. Нарушения синтеза белка, обеспечи-
вающего установление новых связей между нейронами, приводит 
к их апоптозу. В качестве блокатора, например, может выступать 
циклогексимид (антибиотик), его действие приводит к наруше-
нию пространственной памяти. Но если была сделана предвари-
тельная микроинъекция раствора С60 в гиппокамп, то нарушения 
пространственной памяти не происходит, несмотря на последую-
щее введение циклогексимида. Это было показано научной экспе-
риментальной группой Института теоретической и эксперимен-
тальной биофизики РАН под руководством И. Я. Подольского.  
Авторы предположили, что данный эффект связан с высокой  
антиоксидантной активностью фуллеренов, что в свою очередь 




Положительное влияние фуллеренов на процессы восстановле-
ния пространственной памяти подтверждены экспериментально, 
однако, до сих пор исследователям неясен механизм этого воздей-
ствия. И. В. Запороцкова и Л. А. Чернозатонский попытались  
объяснить имеющиеся экспериментальные факты, рассмотрев ма-
тематическую модель происходящих в гиппокампе процессов при 
последовательном введении циклогексимида и фуллерена. Выпол-
ненные расчеты позволили авторам утверждать, что восстановле-
ние памяти может происходить вследствие адсорбции ингибитора 
белка на поверхности фуллерена. Фуллерен, адсорбируя молекулу 
циклогексимида, либо извлекает ее из процесса синтеза белка, ли-
бо блокирует циклогексимид, существенно уменьшая его концен-
трацию [28].  
Следует отметить, что кроме адсорбционного механизма, суще-
ствуют попытки связать эффект улучшения пространственной па-
мяти с положительным влиянием фуллеренов на энергетические 
системы нейронов, с повышением устойчивости ДНК, со стабили-
зацией клеточных мембран и увеличением их устойчивости к не-
благоприятным факторам, с антиатеросклеротическими свойства-
ми, с уменьшением ишемического повреждения ткани, посредст-
вом выделения из эндотелия NO, с оказанием положительного 
влияния на активность адрено-, ГАМК-, гистамино-, и особенно 
серотонин-эргических систем. Высказанные гипотезы и зависимо-
сти, однако, пока не подтверждены убедительными исследования-
ми и экспериментами. 
В настоящее время, исходя из анализа литературы, в основном 
положительное влияние синтетических фуллеренов на память свя-
зывают с их блокадой активности ингибиторов синтеза белка и  
антиоксидантным эффектом. Что же касается природных фуллере-
нов, то в литературе нет данных об их влиянии на память, внима-
ние и другие психические реакции. В исследовании, представлен-
ном в настоящей монографии, авторами ставилась цель установле-
ния наличия ноотропных эффектов (улучшение памяти, внимания, 





Исследование проводилось на базе санатория «Красиво» Белго-
родской области. Обследуемые были разделены на две группы 
(102 и 97 человек) со сходным половым (58/52 мужчин и 44/ 
45 женщин), возрастным (42–78 лет) составами и набором сомати-
ческой патологии (артериальная гипертензия, ишемическая бо-
лезнь сердца, церебральный атеросклероз, шейно-грудной остео-
хондроз), что определяло сходность программ реабилитационного 
курортного лечения (ванны, грязи, массаж, лечебная физкультура 
и др.). В обеих группах пациенты предъявляли жалобы на ухудше-
ния памяти, снижение внимания и скорости ориентации в новых 
ситуациях, однако, в одном случае отдыхающие получали допол-
нительно шунгитовый настой с содержанием в нем фуллеренов  
0,1 мг/мл, а в другом – нет.  
Динамическое исследование кратковременной зрительной па-
мяти проводилось с помощью теста узнавания фигур, объема вни-
мания по методике Горбова, скорости переключения внимания и 
реакций по таблице Шульте с последующей математической обра-
боткой данных (пример: 1 правильный ответ в тесте узнавания фи-
гур – 11%).  
В качестве источника фуллеренов применялся карельский шун-
гит Зажогинского месторождения. Приготовление шунгитового 
минерального настоя, содержащего природные фуллерены, впер-
вые примененного у пациентов, страдающих расстройствами па-
мяти, внимания и реакций, проводилось согласно результатам вы-
мывания металлов из породы при ее контакте с водой и заключа-
лось в следующем: шунгит массой 300 г промывался в сите про-
точной холодной водой в течение 30 секунд, засыпался в трехлит-
ровую бутыль и заливался лечебно-столовой минеральной водой 
«Красиво» слабой минерализации (0,5–0,9 г/л; химический состав 
(мг/л): HCO3- – 350–550, SO42- – 50, Cl- – 35, F- – 1,06, Na+ и K+ – 
150–300, Ca2+ – 1,8, Mg2+ – 0,729). После определенного выдержи-
вания настой процеживался и применялся в виде питья по ориги-
нальной схеме в течение 15 суток.  
В группе пациентов, принимающих шунгитовый настой, исход-




69,1%, к окончанию курса он вырос до 87,4% (прирост составил 
18,3%), чего нельзя сказать о данном показателе в группе контроля 
(68,4 и 70,6%, соответственно; прирост – 2,2%). В исследуемой 
группе отмечено статистически достоверное увеличение объема 
внимания на 22,3%, скорости переключения внимания в 2 раза, со-
кратилось время реакций в среднем на 16 секунд, оцениваемых по 
методу Шульте. В контрольной группе не отмечено статистически 
значимых изменений этих параметров. Положительная динамика 
показателей памяти, внимания, реакций в исследуемой группе кор-
релировала с улучшением самочувствия пациентов, которые отме-
чали улучшение усвоения новой информации, ориентирования в 
незнакомых условиях санатория, чего не было отмечено в группе 
контроля. В течение исследования не было зафиксировано побоч-
ных эффектов от применяемого шунгитового настоя.  
Важно отметить, что исследование проводилось без примене-
ния ингибиторов синтеза белка, а значит, улучшение краткосроч-
ной памяти, внимания и реакций в группе пациентов, принимав-
ших шунгитовый настой с концентрацией фуллеренов 0,2 мг/л, не 
может быть связано с адсорбционными свойствами шунгитового 
глобулярного углерода. Можно полагать, что улучшение вышеука-
занных функций связано с положительным активирующим влия-
нием природных фуллеренов на нейронные ансамбли, медиатор-
ные системы, стабилизацией ДНК и РНК, как носителей информа-
ции, улучшением местной микроциркуляции и антиоксидантной 
защитой мембран нейронов. 
Тем не менее авторы не ставили перед собой задачу объяснить 
результаты, полученные в ходе исследования, с позиций молеку-
лярной биологии и физиологии. Для этого нужны более детальные 
эксперименты. Кроме того, в этом случае имела бы место редук-
ция, т. е. сведение феномена памяти как психологической реально-
сти к биохимии. Конечно, в научной литературе подобная редук-
ция встречается нередко. На объяснение психических феноменов в 
настоящее время претендует не только психология, но и молеку-
лярная биология, геномика, физиология, биохимия. Однако за счет 




данных дисциплинах, существуют объективные сложности интер-
претаций результатов. Кроме того, как показывает в своих работах 
профессор В. М. Розин, редукция психических феноменов к фи-
зиологическим и биохимическим, приводит только к видимости 
научного объяснения, к переупрощению изучаемого явления, к 
элиминации ряда его сущностных свойств. В. М. Розин вслед за 
рядом других ученых предлагает изменить методологию исследо-
вания: отказаться от редукции, признав несводимость закономер-
ностей разных уровней реальности человека. Тем не менее он при-
знает связь соматических и психологических структур и процес-
сов, различая два случая. Первый, когда психическая функция 
обеспечивается вполне определенной соматической структурой 
(подосновой) и второй, когда соматические и психические струк-
туры связаны в рамках организации организма как системы. В по-
следнем случае нельзя указать определенные соматические струк-
туры, ответственные за психические функции, нужно анализи- 
ровать функционирование всей системы в целом. Именно так  
В. М. Розин объясняет гомеопатические эффекты, показывая, что 
гомеопатическое лекарство способствует протеканию в организа-
ции определенных системных процессов [373, 274]. 
Возвращаясь к объяснению действия природных фуллеренов 
шунгита, можно поставить вопрос: к какому из двух случаев отно-
сится эффект, выявленный в данном исследовании? Выше авторы 
указали на факторы, которые можно интерпретировать как сомати-
ческую подоснову памяти и внимания, т. е. первый случай. Но, 
возможно, имеет место системный эффект, на что указывают мно-
жество факторов, а также то, что в «шунгитовых палатах», т. е. па-
латах терапевтических отделений, отделка стен, пола и потолка ко-
торых выполнены шунгитовой породой, достигается эффект экра-
нирования от электромагнитного излучения (ЭМИ) частотой  
1 ГГц, отрицательно воздействующего на центральную и вегетатив-
ную нервные системы. В результате электромагнитной депривации 
улучшается регуляция нервной системой работы внутренних орга-
нов, и, как следствие, протекает мягче разнообразная хроническая 




диабет, хронический бронхит и бронхиальная астма, аутоиммунный 
тиреоидит), быстрее достигается ремиссия [370, 375, 376]. 
Тем не менее поставленный выше вопрос: к какому случаю от-
носится действие природных фуллеренов карельского шунгита и с 
помощью какой методики можно получить ответ на него, остается 
открытым. Будущие научные исследования по данной проблеме 
помогут глубже понять многие психические функции человека, а 
динамическое наблюдение за группой пациентов, прошедших курс 
фуллеренотерапии, позволит оценить устойчивость (пролонгиро-
ванность) полученных в ходе исследования эффектов.  
  
2.3.5. Влияние фуллеренов и фуллеренсодержащей породы  
шунгита на психическое состояние пациента 
Ранее было отмечено, что первый официальный положитель-
ный опыт в неврологии от использования фуллеренов, входящих в 
состав фуллеренсодержащей породы шунгит, связан с именем ца-
рицы Марфы Ивановны (боярыни Ксении Романовой).  
В настоящее время шунгиты продолжают активно применяться 
в программах реабилитации у пациентов с различной неврологиче-
ской патологией. Так, в работах врачей санаториев «Красиво» Бел-
городской области и «Белые ключи» Карелии показана клиниче-
ская эффективность шунгитовых аппликаций при остеохондрозе 
позвоночника [14, 17, 375]. Авторы наблюдали восстановление ре-
цепторной чувствительности обонятельных нервов при примене-
нии шунгитовых аппликаций на проекцию гайморовых и лобных 
пазух у пациентов, перенесших вирусные риниты, которые были 
осложнены значительным снижением обоняния на протяжении 6–
12 месяцев. Купирование клиники нарушений мочеиспускания у 
детей с нейрогенным мочевым пузырем от использования трехсу-
точного шунгитового настоя с концентрацией фуллеренов 0,2 мг/л 
и улучшение памяти, внимания и реакций от данного настоя у лиц 
с расстройствами этих сфер [26, 27]. 
Интересные результаты влияния магнезиально-шунгитовой  
отделки палат на нервно-психические процессы у пациентов с  




А. Е. Сосюкина и соавт., проведенного на базе Военно-медицин-
ской академии им. С. М. Кирова (г. С.-Петербург). При поступле-
нии и при выписке у кардиологических больных оценивали каче-
ство жизни с помощью вопросника «SF-36». Пребывание в «маг-
незиально-шунгитовых» палатах на протяжении 14–19 суток у 
пациентов вызывало достоверное улучшение качества жизни, 
оцениваемого по шкалам ролевого и эмоционального функциони-
рования, боли, энергии, сна и т. д., причем, наиболее выраженное 
улучшение (в 3 раза) наблюдалось в эмоциональной сфере [370, 
376]. 
Параллельно исследованиям эффективности фуллеренов (С60) 
шунгита при различных нервно-психических нарушениях ведутся 
научные работы и по применению их синтетических аналогов, что 
более подробно было изложено в предыдущем разделе.  
Наиболее вероятно положительные психические эффекты фул-
леренов связаны с их способностью за счет собственных водных 
структур нормализовывать циркадный ритм синтеза мелатонина 
клетками АПУД-системы, через регуляцию в них уровня кислоро-
да и кластерного состояния внутриклеточной воды. 
В свете установленных фактов становится понятным лечебный 
эффект талой воды и негазированных минеральных вод, а также 
воды, входящей в состав свежевыжатых соков [377–379].  
Еще одно объяснение может основываться на гипотезе В. M. Ро-
зина относительно природы гомеопатии. В книге «Психическая ре-
альность, способность и здоровье человека» (2004 г.) он пишет, что 
одна из идей гомеопатии – опора на здоровые силы организма, кото-
рые запускаются с помощью гомеопатических лекарств. Фактиче-
ски же эффект дают не только лекарства, но и установки на выздо-
ровление, а также диеты. Чтобы понять, что происходит в случае  
гомеопатического лечения, В. М. Розин анализирует хроническое 
заболевание – язву желудка.  
«С одной стороны, – пишет он, – это соматический процесс (в 
данном случае, нарушение слизистой оболочки желудка и разъе-
дание его желудочным соком), с другой – психический процесс 




и т. п.). Важно то, что оба эти процесса разворачиваются в опре-
деленном направлении, которое мы и связываем с заболеванием 
(обострением язвенной болезни). Будем такое направление разви-
тия событий называть «негативным режимом» функционирова-
ния организма, а противоположный случай развития событий  
(т. е. выздоровление) – «позитивным режимом». Можно предпо-
ложить, что оба режима поддерживаются на физиологическом 
уровне с помощью нервной системы. Например, когда начинает-
ся заболевание, то на определенные участки (зоны) мозга прихо-
дят соответствующие сигналы, если же набирает силу позитив-
ный режим, то картина сигналов меняется. Второе предположе-
ние состоит в том, что оба режима организма, если уже они опре-
делились, идут сами собой, в том смысле, что хотя они могут 
быть поддержаны какими-то средствами (питание или образ жиз-
ни), тем не менее, основные процессы обусловлены не этими 
факторами, а общей системной направленностью функциониро-
вания организма.  
Предположим, – продолжает В. М. Розин, – что заболевший че-
ловек начинает принимать гомеопатическое лекарство. Оно, как 
известно, вызывает симптоматику, сходную с симптоматикой за-
болевания. Это означает, что в мозг постоянно начинают прихо-
дить такие же по структуре (картине) сигналы, как и от болезни,  
т. е. одна и та же картина возбуждения вызывается двумя разными 
источниками – гомеопатическими лекарствами и заболеванием. В 
этой ситуации негативный режим уже не может быть поддержан 
на физиологическом уровне; соответствующие зоны мозга как бы 
слепнут, оказываясь обманутыми гомеопатическим воздействием. 
Но и на психическом уровне поддержание негативного процесса 
затруднено, поскольку гомеопат внушает больному, что он начи-
нает выздоравливать. В результате лишенный поддержки негатив-
ный процесс теряет свою энергию и угасает, его сменяет позитив-
ный процесс, активно поддерживаемый на психическом уровне и 
частично соматическом (питание и правильный физический образ 





 Несмотря на большее понимание роли фуллеренов для нор-
мального функционирования человека, влияние С60 через упорядо-
ченные структуры воды на психическую составляющую здоровья 
остается во многом не ясным. Следует признать, что хотя челове-
ческий организм и состоит на 70–80% из воды, и ее формула, на 
первый взгляд, проста, мы до сих пор мало знаем о ней и ее удиви-
тельных, открывающихся в последнее время свойствах. Вторгаясь 
в наномир, человек становится отброшенным назад к истокам, к 
воде, как связующему звену между мирами «нано» и «микро», «на-
но» и миром психических феноменов организма.   
Таким образом, использование фуллеренов в терапии заболева-
ний легких, сопровождающихся бронхообструкцией, в частности, 
при БА, интересно и перспективно не только с точки зрения сома-
тических позиций, но и с позиций возможного положительного 
влияния на психическое состояние больного. В этом случае важно 
определить реальные механизмы влияния психических феноменов 
на течения заболевания, так как анализ эффективности влияния 
фуллеренов у данной группы больных будет проводиться в слож-
ной системе психосоматических отношений. Кроме того, слож-
ность анализа заключается еще в том, что отсутствуют единицы 
измерения таких отношений для установления достоверности тех 
или иных влияний. В этом плане заслуживает внимания работа  
В. М. Розина, где показана эффективность иглорефлексотерапии 
через «размантировку образа алкогольной реальности» у лиц с ал-
когольной зависимостью.  
Описание «обструктивной реальности» с введением шкалы ее 
размантировки может стать ключом к пониманию сложных психо-
соматических отношений у пациентов с БА и позволит объективи-
зировать эффективность различных схем лечения, в том числе с 
введением в их программу фуллеренов. 
    
2.3.6. Неспецифические протекторные эффекты фуллеренов  
в пульмонологии 
 
В результате проведенных исследований с использованием по-




ческой реакции, реагент вызывал у экспериментальных живот-
ных нормализацию температуры тела. В этом плане интересно, 
что при проведении экспериментов in vitro выявлено, что HyFn 
при концентрациях C60 вплоть до 100 мМ повышают на 5–10 °С 
температуру денатурации биомолекул (ДНК, коллагена, белков-
ферментов и др.), что с точки зрения биохимии очень много. Бо-
лее того, ферменты при таком повышении не только не переста-
ют работать, но, напротив, их биохимическая активность значи-
тельно возрастает.  
Вышеприведенные факты свидетельствуют о том, что фуллере-
ны способны влиять на процессы терморегуляции в организме и на 
тепловую устойчивость отдельных биологических структур. Такие 
их свойства могут быть весьма полезными в пульмонологии, по-
скольку для нее не редкость, когда воспалительный, смешанной 
природы (аллергический и инфекционный), процесс в легких про-
текает на фоне лихорадки или субфебрилитета, например, во вре-
мя ухудшения течения БА при гриппе или пневмонии.  
Анализируя положительные биологические эффекты, которые 
оказывают малые концентрации HyFn, Г. В. Андриевский и соавт. 
пришли к выводу, что эти эффекты обусловлены не столько самой 
молекулой C60, сколько, главным образом, стабильными структу-
рами так называемой близкосвязанной воды и последующими упо-
рядоченными гидратными оболочками, которые окружают моле-
кулу C60 [6]. При этом в оболочках упорядоченность и некоторые 
свойства воды являются отличными от тех, которыми обладает 
обычная объемная вода. Однако структура и свойства воды, окру-
жающей C60 в HyFn, являются схожими с таковыми у воды, непо-
средственно связанной с поверхностью важнейших биологических 
структур (ДНК, белки, ферменты и мультиферментные комплексы, 
мембраны клеток и т. п.), находящихся в естественных конформа-
циях. Как следствие, воздействие HyFn на важнейшие биологиче-
ские структуры может выражаться в стабилизации и повышении 
устойчивости их нативных структур к различным дестабилизи-
рующим воздействиям, чем можно объяснить неспецифические 




2.3.7. Онкопротекторные эффекты фуллеренов 
 
 Как было отмечено выше, окислительный стресс через иммуно-
депрессию и мутации в ДНК может приводить к развитию неопла-
стических процессов [50, 95], что особенно актуально при ХОБЛ, 
когда не только дисбаланс в системе оксиданты–антиоксиданты, 
но и непосредственно токсические агенты (табачные смолы, тяже-
лые металлы и др.) могут стимулировать процесс образования опу-
холей. 
 В работе C. Chem и сотр. показано, что на основе эндоме- 
таллофуллеренов могут создаваться противоопухолевые препара-
ты. Так, полигидроксилированный эндоэндральный фуллерен 
Cd@C82(OH)22 образует в физиологическом растворе частицы раз-
мером примерно в 22 нм. Такие частицы в дозе 10-7 моль/кг прояв-
ляют высокую антинеопластическую активность на мышах. Части-
цы, практически не проявляя токсического действия in vitro и in 
vivo, ингибировали рост опухолей, вмешиваясь в процессы инва-
зии опухоли в нормальную мышечную ткань, и обнаруживались в 
опухоли в концентрации 0,05% от введенной дозы [380]. Это резко 
отличает их от обычных противоопухолевых препаратов, действие 
которых связано именно с цитотоксическим действием [392, 393]. 
По мнению авторов, данные результаты свидетельствуют о том, 
что с помощью производных фуллеренов с соответствующим об-
разом модифицированной поверхностью может быть реализована 
мечта онкологов-химиотерапевтов о создании высокоэффективно-
го, низкотоксичного, возможно, универсального противоопухоле-
вого препарата [380].  
В работе Г. В. Андриевского и соавт. [19] описаны сходные ре-
зультаты применения HyFn, где показано, что раствор нативных 
фуллеренов не вызывал апоптоза опухолевых клеток, но в 2 раза 
тормозил их пролиферацию. Полученные нами результаты по 
влиянию фуллеренов в комплексе с нанокристаллами кремния  
(+ облучение видимым светом) на выживаемость клеток фибросар-
комы человека (рис. 25) свидетельствуют о том, что к пятым  
суткам обработки количество жизнеспособных опухолевых клеток 




показатель необработанных клеток был порядка 95–97%. Обработ-
ка клеток чистыми фуллеренами (+ облучение видимым светом) 
снижала их жизнеспособность до 60–62%.  
 
 
Рис. 25. Жизнеспособность клеток фибросаркомы человека при 
обработке комбинацией фуллеренов с кристаллами кремния: 
 
1 – световая экспозиция (холостой опыт, контроль); 2 – присутствие 
фуллеренов (8 мкг/100 тыс. клеток); 3 – присутствие кристаллов кремния 
(1 мг/100 тыс. клеток); 4 – присутствие нанокомпозита фуллерены + 
кристаллы кремния. Во всех случаях культуры клеток предварительно 
подвергались облучению видимым светом в течение 1 часа 
 
Ниже приводится клинический пример (больной – доброволец), 
который был доложен на фуллереновой секции 197-го съезда Аме-
риканского Электрохимического общества в Торонто (2000 г.). 
Предметом данного сообщения стало обсуждение более чем 3,5-
летнего наблюдения пациента с аденокарциномой прямой кишки, 
который не протяжении всего срока наблюдений принимал 




держащие как единичные молекулы фуллеренов, так и их фрак-
тальные кластеры в гидратированном состоянии [C60@(H2O)m]n . 
Пациенту В. Г. 71 год, в мае 1996 г. был поставлен диагноз 
аденокарцинома прямой кишки (T3NxMx, ампулярный отдел). В 
июне 1998 г. данный диагноз был подтвержден результатами 
морфологического анализа при проведении пробной лапароско-
пии (T3NxM1P3, 4 стадия, IV клиническая группа, Mts в печени).  
В мае 1996 г. пациент добровольно отказался от хирургиче-
ского лечения и от предложенного в июне 1998 г. курса химио-
терапии. Никакой специфической противораковой терапии не 
проводилось, за исключением проведения в период с июля по 
сентябрь 1998 г. курса лучевой гамма-терапии в суммарной до-
зе 61,4 Грэй и местного симптоматического лечения. 
Как было отмечено, от иного лечения пациент отказался и с 
мая 1996 г. добровольно и регулярно принимал гомеопатиче-
ские препараты гидратированных фуллеренов С60 в виде питья 
или в виде капель, причем за весь период терапии (3,5 года) 
суммарная доза С60 не превысила 2 мг/per os.  
К 2000 г. зарегистрированы следующие результаты. Состоя-
ние пациента стабильное, и он чувствует себя вполне удовле-
творительно, специфических жалоб не имеет, работоспособен, 
кишечные кровотечения отсутствуют, кишечная проходимость 
сохраняется, опорожнение кишечника контролируется приемом 
слабительных и диетой. Дважды в 1999 г. (27.09 и 17.11) лечил-
ся по поводу явлений острого паропроктита. По данным ректо-
романоскопии, размер опухоли не изменился. Рентгеновская 
компьютерная томография (один раз в год, начиная с июля  
1998 г.) новых очагов метастазов не обнаруживает, а размеры 
метастаза в печени достоверно не увеличились. 
На рис. 26 приведена динамика восстановления уровня гемо-
глобина (Hb, г/л) крови у пациента. Необходимо отметить, что 
для подобных патологий уровень Hb обычно ниже нормы и 
имеет тенденцию снижаться при прогрессировании онкологиче-
ского состояния. В данном случае наблюдается обратная карти-




ванных фуллеренов в период лучевой гамма-терапии способст-
вовало быстрому восстановлению уровня Hb. Последнее, по 
мнению авторов, связано с антиоксидантными, радиопротек-
торными и мембраностабилизирующими свойствами гидрати-
рованных фуллеренов, которые, вероятно, благоприятно влия-























































 Рис. 26. Уровень гемоглобина крови (Hb) после лапароскопии 
(20.05.98) и курса γ-терапии (30.06.98–27.07.98 и 11.08.98–
02.09.98) у пациента с ректальной аденокарциномой (T3NxM1P3) при лечении сверхмалыми дозами гидратированных C60 фулле-ренов [19] 
 
Имеются спорадические, но не настолько полно задокументи-
рованные данные, касающиеся других случаев эффективности гид-
ратированных C60 фуллеренов у больных-добровольцев с трудно-
поддающимися для антиопухолевой терапии (в том числе неопера-
бельными) формами онкологии, например с раком поджелудочной 
железы, легких, почек, множественной меланомой. Критериями 
эффективности лечения принимались: клинические проявления и 




жизни, уровень гемоглобина крови и СОЭ. Во всех наблюдаемых 
случаях имело место «сглаживание» симптомов болезни, клиниче-
ски значимое анальгезирующее и противовоспалительное дейст-
вие, что коррелировало с тенденцией восстановления уровня гемо-
глобина и СОЭ до нормальных показателей. Все тенденции, конеч-
но, зависели как от стадии онкологического состояния, так и от со-
путствующих патологий [19]. 
Авторы отмечают, что их «результаты, с точки зрения обще-
принятых международных эталонов стандартизации лекарствен-
ных препаратов (GMP, GLP, ICH GCP), не могут рассматриваться 
(и не претендуют на таковое) как строгие научные доказательства 
определенной противораковой эффективности гидратированных 
С60 фуллеренов. Очевидные ограничения этих сообщений связаны 
с клинически и статистически недостаточным числом описанных 
случаев. Однако представленные факты позволяют инициировать 
испытания гидратированных С60 фуллеренов в качестве дополни-
тельных терапевтических средств не только при онкологических 
состояниях, но и при других патологиях. Также, поскольку обсуж-
даемый опыт связан с применением сверхмалых доз фуллеренов, 
то способ их внедрения в клиническую практику может быть схо-
ден с таковым, что и для гомеопатических лекарственных средств, 
а, следовательно, может быть более упрощенным» [19]. 
 
2.3.8. Бронхолитические эффекты фуллеренов на примере  
использования фуллеренсодержащих шунгитовых настоев 
 
Инфекционные заболевания нижнего отдела дыхательных пу-
тей (ИЗНОД) и бронхиальная астма (БА) относятся к актуальной 
проблеме внутренней медицины. Развитие медицинских нанотех-
нологий, в том числе и применение в терапии ИЗНОД и БА фулле-
ренов, открывает новые возможности в решении проблем лечения 
и профилактики данной патологии. 
Как было отмечено выше, фуллерены обладают антибактери-
альным, противовирусным, иммуностимулирующим при отсутст-
вии стимуляции IgE-ответа, противораковым, противовоспали-




может найти приложение в этиопатогенетическом лечении 
ИЗНОД. Однако до сих пор ничего не известно о влиянии фулле-
ренов на бронхиальную проходимость. В связи с этим авторами 
были проведены исследования по изучению бронхолитических эф-
фектов фуллеренов. Работа проводилась на базе санатория «Краси-
во» Белгородской области.  
Под наблюдением находились 154 человека с бронхообструк-
тивным синдромом в возрасте от 18 до 80 лет (95 пациентов с БА, 
46 – с хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) и 13 – 
с о. трахеитом (диаграмма 1). Диагностика ХОБЛ и БА проводи-
лась по требованиям формулярной системы, положения которой 
закреплены приказом Минздрава РФ от 9 октября 1998 г. (приказ 
№ 300 «Об утверждении стандартов (протоколов) диагностики и 
лечения больных с неспецифическими заболеваниями легких»), а 
острого трахеита – на основании клинических проявлений. 
 
 Диаграмма 1. Нозологическая структура бронхообструктив- 
            ного синдрома 
 
Контрольную группу составили 44 человека в возрасте от 18 до 
80 лет, имеющие в анамнезе БА, у которых применялись ингаля-
ции с минеральной гидрокарбонатной натриевой водой слабой ми-
нерализации «Красиво» для исключения влияния минерального 
состава воды, используемой в качестве растворителя для фуллере-




Исследование функции внешнего дыхания (ФВД) с определени-
ем показателя ОФВ-1, характеризующего проходимость бронхи-
ального дерева, проводилось с помощью спирографии на диагно-
стической системе «Valenta» с последующей компьютерной обра-
боткой данных. 
В качестве источника фуллеренов применялся карельский шун-
гит Зажогинского месторождения.  
Раствор фуллеренов с концентрацией 0,25 мг/л был впервые 
применен у пациентов, страдающих бронхообструктивным син-
дромом различной этиологии в виде ингаляций при использовании 
для этого аппарата «Муссон-1». Продолжительность ингаляции  
составляла 10 мин., объем ингалируемого раствора 5 мл, курс – 7–
14 ингаляций. 
Через исследование проходил «холостой» опыт, при котором 
проводились ингаляции минеральной водой у пациентов с БА без 
добавления глобулярного углерода, с целью исключения влияния 
минерального состава воды на бронхиальную проходимость. 
Статистический анализ проведен по общепринятой методике 
[380, 381]. 
Вначале у каждого исследуемого пациента определялся базо-
вый уровень проходимости бронхов по показателям ОФВ-1, после 
ингаляции раствора с фуллеренами через 40–60 мин. проводилась 
повторная спирометрия. Следующим этапом была проба с класси-
ческим бронхолитическим препаратом (сальбутамолом, бероте-
ком, атровентом), и через 40 мин. вновь оценивалась проходи-
мость бронхиального дерева для уточнения бронхолитической ак-
тивности глобулярного углерода. Определение показателя ОФВ-1 
проводилось на вторые, третьи, четвертые сутки в зависимости от 
результатов исходных проб и клинической динамики, а также в 
конце курса лечения. 
Определение бронхиальной проходимости у пациентов с ХОБЛ, 
БА и о. трахеитом (общее количество 154 человека, диаграмма 1), 
на фоне лечения фуллеренами в ингаляционном варианте проведено 
впервые. С этой целью исследованию подверглись 37 мужчин и  




персистирующее течение – 76, средней тяжести – 18, тяжелое те-
чение – 1, диаграмма 2) в возрасте от 18 до 80 лет. Далее 26 муж-
чин и 20 женщин того же возрастного диапазона с хроническим 
обструктивным бронхитом, при этом легкая бронхиальная об-
струкция была у 2, средней степени – у 39 и тяжелая – у 5 пациен-
тов (диаграмма 3). Также 8 женщин и 5 мужчин в возрасте от 50 до 
64 лет с о. трахеитом. 
 
 
      Диаграмма 2. Структура бронхиальной астмы по степени тяжести 
  
 
                   Диаграмма 3. Структура ХОБЛ по степени тяжести 
 
Лечение фуллеренами проводилось в виде монотерапии у  
140 человек, и только у 14 пациентов, страдающих БА, оно комби-




тикостероидами (аэрозоль, суточная доза 800 мкг флексотида) и 
применением длительно действующих β2-адреностимуляторов (се-
ревент 100 мкг/сутки), что объяснялось тяжестью состояния. 
У 89 пациентов с БА после первой ингаляции фуллеренов при-
рост ОФВ-1 составил 22,35±0,96% (85,89 ± 4,97% – 63,54 ± 4,84%) 
(табл. 17). У 6 пациентов аналогичная закономерность имела место 
после третьей–четвертой ингаляций, что объясняется протеканием 
заболевания на фоне ОРВИ. Проводимые пробы с классическими 
бронхолитиками после ингаляций глобулярного углерода не при-
водили к дальнейшему росту показателя ОФВ-1 (85,89 ± 4,97% – 
85,61 ± 4,08%), что свидетельствует о выраженном бронхолитиче-




Проходимость бронхиального дерева, оцениваемая по ОФВ-1,  
в зависимости от применяемого бронхолитического средства  
у пациентов с БА, ХОБЛ, о. трахеитом (%) 
Примечание. * Различия достоверны по сравнению с показателями исходного 
уровня ОФВ-1 в соответствующих группах (р < 0,05). 
 
У всех пациентов с БА рост показателя ОФВ-1 коррелировал с 
положительной клинической динамикой (значительное уменьше-
ние частоты и тяжести приступов экспираторной одышки или их 
полное исчезновение, увеличение толерантности к физическим на-
грузкам и др.). Следует отметить, что у больных БА, ухудшение 
состояния которых было связано с ОРВИ, вирусная инфекция про-



















БА (n = 95) 63,54 ± 4,84 85,89 ± 4,97* 85,61 ± 4,08* – 
ХОБЛ (n = 46) 67,32 ± 4,92 71,14 ± 4,97 70,28 ± 4,94 – 
О. трахеит (n = 13) 69,71 ± 4,36 88,45 ± 4,44* 87,67 ± 4,39* – 




чения противовирусных препаратов и иных лекарственных 
средств, что объясняется известными лечебными свойствами фул-
леренов, о которых было упомянуто выше. 
Аналогичная ситуация наблюдалась у 13 человек с о. трахеитом 
(88,45 ± 4,44% – 69,71 ± 4,36%), однако у них бронхолитический 
эффект наступал после первой ингаляции (см. табл. 17).  
У 41 больного с хроническим обструктивным бронхитом не вы-
явлено достоверного прироста показателя ОФВ-1 от фуллеренов 
(71,14 ± 4,97% – 67,32 ± 4,92), только у 5 пациентов ОФР-1 к окон-
чанию курса лечения увеличился на 12,23 ± 1,06%, (см. табл. 17). 
Вероятно, данный эффект связан как со спецификой заболевания, 
характеризующегося, в отличие от БА, ограничением скорости 
воздушного потока, которое обратимо не полностью, так и с воз-
можностью короткого курса лечения в условиях санатория. При-
рост показателя проходимости бронхов у данной подгруппы паци-
ентов, возможно, связан с эвакуацией мокроты, снятием спазма 
гладкой мускулатуры бронхов и уменьшением отечности слизи-
стой бронхов. Тем не менее у всех пациентов с ХОБЛ, прошедших 
курс фуллеренотерапии, отмечена положительная клиническая ди-
намика, характеризующаяся уменьшением одышки экспираторно-
го характера, улучшением отхождения мокроты, значительным 
уменьшением или полным исчезновением кашля и увеличением 
толерантности к физическим нагрузкам. В условиях отсутствия 
прироста показателя ОФВ-1 это может быть связано с улучшением 
вентиляционно-перфузионного соотношения.  
У 14 пациентов с БА лечение фуллеренами комбинировалось с 
ингаляционными глюкокортикостероидами и длительно действую-
щими β2-адреностимуляторами. К окончанию курса (14 ингаля-
ций) дозу данных лекарственных препаратов удалось уменьшить 
вдвое. Дальнейшее динамическое наблюдение за пределами сана-
тория не привело к ухудшению течения заболевания.  
Контрольную группу составили 44 человека (21 мужчина и  
23 женщины) в возрасте от 18 до 80 лет, имеющие в анамнезе БА с 
бронхообструкцией (ОФВ-1 65,76 ± 2,27%) на момент исследова-
ния. Ингаляции с минеральной водой в данной группе не привели 




Таким образом, фуллерены обладают бронхолитической актив-
ностью [24, 25], не уступающей таковой другим препаратам, и мо-
гут быть использованы в качестве лекарственного средства в сле-
дующих клинических ситуациях: 
 – проведение бронхолитических проб; 
 – профилактика и лечение бронхообструктивного синдрома у 
больных ХОБЛ, БА в периоды вирусных эпидемий; 
 – лечение пациентов вышеуказанных групп с целью более бы-












Анализ различных по природе патогенетических звеньев забо-
леваний легких (бактериальное, вирусное, аллергическое, индуци-
рованное воздушными поллютантами), представленный в первой 
главе настоящей монографии, позволил нам выделить ряд харак-
терных для них составляющих, объединенных общим понятием 
«воспаление», а именно: наличие нарушений в системах ПОЛ–
АОЗ, протеазы-антипротеазы, микроциркуляции, нервной регуля-
ции и иммунного реагирования. Еще раз следует подчеркнуть, что 
хотя инфекция органов дыхания является этиологическим факто-
ром пневмонии, но ее присоединение к имеющемуся аллергиче-
скому воспалению при астме или химически индуцированному 
при ХОБЛ только утяжеляет течение последних. Именно общ-
ность этиологических и патогенетических звеньев представленных 
заболеваний легких значительно облегчает понимание места фул-
леренов в их терапии.  
Следует отметить, что, несмотря на продолжающееся пополне-
ние знаний о новых биологических эффектах фуллеренов, их меха-
низмы действия на биообъекты до сих пор не расшифрованы. В 
монографии представлен обзор наиболее распространенных в на-
учном мире гипотез механизмов фуллеренов С60. Наиболее часто 
обсуждаемой в литературе является гипотеза, базирующаяся на ор-
ганизации фуллеренами водных структур, действиями которых на 
вне- и внутриклеточном уровнях предлагается объяснить все из-
вестные свойства этих соединений. Так, например, с использова-
нием широкого набора физико-химических методов Г. В. Андри-
евским и соавт. были получены данные, на основании которых они 
пришли к выводу, что основным механизмом стабилизации фулле-




ного комплекса типа C60@{H2O}n. В данном комплексе молекула 
фуллерена окружена сферическими слоями взаимодействующих 
друг с другом молекул воды. Первый слой воды содержит 20– 
24 молекулы, которые прочно удерживаются у поверхности моле-
кулы С60 электроно-донорными взаимодействиями между неспа-
ренными электронами атомов кислорода воды (донор) и атомами 
углерода фуллерена (акцептор). Очевидно, что супрамолекуляр-
ные комплексы C60@{H2O}n ассоциируют друг с другом в водных 
растворах, и по данным просвечивающей электронной микроско-
пии (TEM), может возникать широкий набор сферических класте-
ров (C60@{H2O}n)m.  
Г. В. Андриевский предполагает, что вода в кластере располага-
ется на нескольких уровнях в зависимости от силы, связывающей 
каждый последующий слой с предыдущим. Первый слой – это во-
да, непосредственно прилегающая к поверхности фуллерена, за 
ним следует слой «переходной» воды, он в несколько раз шире 
первого, далее – слой «свободной» воды, связанный с предыду-
щим достаточно слабо, но сохраняющий заданную структуру. 
Именно такой структурой объясняется уникальная антиоксидант-
ная активность HyFn. В данном случае однотипные свободные ра-
дикалы адсорбируются и концентрируются в одном упорядочен-
ном слое гидратной оболочки, а водно-фуллереновая система явля-
ется одновременно матрицей для синтеза и наработки более слож-
ных молекул из простейших, и своеобразным «протектором» от 
радикального распада молекул, которые синтезировались в ее при-
сутствии. Более того, эта модель предполагает, что фуллерены мо-
гут выступать в качестве прооксидантов. Действительно, оказа-
лось, что при фотовозбуждении фуллеренов в воде генерируются 
супероксид-анион радикал (О2─●) и, возможно, гидроксил-радикал 
(●ОН). В присутствии доноров электронов, например NADH, их 
продукция резко возрастает. Супероксидный радикал может появ-
ляться только при восстановлении молекулярного кислорода, сле-
довательно, фуллерены способствуют его потреблению в воде.  
Тем не менее накапливающиеся параллельно знаниям о фулле-




требуют серьезной корректировки данных представлений. Автора-
ми настоящей монографии предлагается гипотеза, объясняющая 
широкий спектр биоэффектов фуллеренов. Гипотеза основана на 
механизме действия гидратированных фуллеренов in vivo. Гидрат-
ные оболочки фуллеренов при контакте с мембраной мелатонин-
продуцирующей клетки восстанавливают нормальное кластерное 
состояние внутриклеточной воды, коррегируют уровень активных 
форм кислорода, что нормализует ритм золь–гель переходов на 
уровне цитоплазмы и ядра клетки, универсальных акцепторов лю-
бых физических воздействий, в том числе колебаний электромаг-
нитных полей Земли сверхнизкой интенсивности. Восстановлен-
ный подобным образом циркадный ритм синтеза мелатонина реа-
лизуется на уровне целого организма в виде эффектов данного гор-
мона, которые ранее связывались непосредственно с C60.  
Планируемые в дальнейшем исследования, целью которых бу-
дет являться установление влияния фуллеренов на циркадный 
ритм синтеза мелатонина в организме человека, позволят понять 
роль самих фуллеренов и гормона мелатонина в терапии БОД, 
подвести научную базу под показания и противопоказания к при-
менению фуллеренов при легочной патологии. Следует отметить, 
что в настоящее время существует лечение диссинхронозов, разви-
вающихся из-за нарушений выработки мелатонина, с помощью 
этого гормона, вводимого в организм. Использование C60 в рамках 
шунгитолечения открывает возможности немедикаментозной кор-
рекции данных гормональных нарушений, разработки схем тера-
пии с использованием шунгитовых, фуллеренсодержащих грязей в 
программах санаторно-курортного лечения. Можно полагать, что 
применение фуллеренов на разных этапах лечения (стационар – 
поликлиника – санаторий) повысит эффективность современных 
схем терапии БОД. Актуальным остается вопрос о целесообразно-
сти комбинированного лечения (фуллерены + мелатонин) у паци-
ентов с легочной патологией. 
Таким образом, фуллерены – необычные, интересные и весьма 
перспективные соединения с точки зрения возможности их ис-




что мы крайне мало знаем о фуллеренах, несмотря на то, что за по-
следние 10 лет проделана большая работа по осмыслению их места 
в нанотехнологиях. Сегодня доказанность отсутствия токсических 
эффектов С60 позволяет перейти к изучению их биологического 
действия на человека. Поэтому установление ведущей роли фулле-
ренов в медицинских нанотехнологиях – это вопрос ближайшего 
будущего. 
Открытие фуллеренов, как третьей формы углерода, привело к 
открытию четвертой формы воды, о которой мы также крайне  
мало знаем, несмотря на кажущуюся простоту ее химической фор-
мулы. Можно надеяться, что с уточнением механизма действия 
фуллеренов придет понимание значения водных кластеров для 
биоструктур человеческого организма. 
Авторы настоящей монографии не преследовали цель отразить 
все, что известно о С60 и его производных, в работе отражены лишь 
те сведения, которые могут представлять интерес для специали-
стов, занимающихся терапией органов дыхания. В этом случае 
знание биологических эффектов фуллеренов позволит с опреде-
ленным оптимизмом смотреть на решение многих накопившихся в 
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АД – артериальное давление 
АОЗ – антиоксидантная защита 
АПУД – рассеянная эндокринная система 
АФК – активные формы кислорода 
БА – бронхиальная астма 
БАВ – биологические активные вещества 
БелГУ – Белгородский государственный университет 
БОД – болезни органов дыхания 
ВИЧ – вирус иммунодефицита человека 
ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения 
ГАМК – глутаминаминомасляная кислота 
ИБС – ишемическая болезнь сердца 
ИЗНОД – инфекционные заболевания нижнего отдела дыхания 
ИЛ (IL) – интерлейкин 
ИК – инфракрасный 
КФ – коэффициент фильтрации 
МКБ – международная классификация болезней 
МЗРФ – Министерство Здравоохранения Российской Федерации 
мг-экв./ л – миллиграм-эквивалент/литр 
НИИ – научно-исследовательский институт 
НПК – научно-производственный комплекс 
НЭ – нейтрофильная эластаза 
ОРВИ – острая респираторная вирусная инфекция 
ОФВ1 – объем форсированного выдоха за первую секунду ПАВ – поверхностно активные вещества ПВП – поливинилпирролидон 
ПДК – предельно допустимая концентрация 
ППП – потери при прокаливании 
ПОЛ – перекисное окисление липидов 
РЛА – реография легочной артерии 
РЛВ – давление в легочной артерии 
СМД – сверхмалые дозы 
СОД – супероксиддисмутаза 




СПИД – синдром приобретенного иммунодефицита 
СР – свободные радикалы 
ТГФ – тетрагидрофурановый раствор 
ТМ – тяжелые металлы 
Тпл – температура плавления УЗИ – ультразвуковое исследование 
УФ-диапазон – ультрафиолетовый диапазон 
ФАТ – фактор активации тромбоцитов 
ФВД – функция внешнего дыхания 
ФКГ – фонокардиограмма 
ХНЗЛ – хронические неспецифические заболевания легких 
ХОБЛ – хронические обструктивные болезни легких 
ЦАМФ – циклический аденозинмонофосфат 
ЦИПБ – церебральное информационное поле болезни 
ЦМВ – цитомегаловирус 
ЭКГ – электрокардиограмма 
ЭМИ – электромагнитное излучение 
ChN – анион фуллерена в тетрагидрофурановом водном растворе 
DLS – динамическое светорассеяние 
С60FWS – водный раствор фуллеренов 
IgE – иммуноглобулин класса Е 
HyFn – гидратированный фуллерен 
Mts. – метастазы 
NO – оксид азота 
Per os – через рот 
R – радикал 
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